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PREFACIO 



En el año 2004 tuve la oportunidad de redactar un 
texto de la especialidad que fue editado por Masson 
bajo el título Otorrinolaringología y patología cervicofa- 
rial, texto y atlas en color. De esta obra, en formato de 
manual, que en su 1. a edición ha tenido una excelente 
acogida, se prepara una segunda edición, y está dirigi¬ 
da a los alumnos de la licenciatura de Medicina y Ci¬ 
rugía y la de Odontología; también para la diplomatu- 
ra de Logopedia y para facultativos especialistas en 
Medicina Familiar. Nos consta también que ha sido 
aceptada entre numerosos médicos residentes de 
Otorrinolaringología. Desde que terminamos la obra 
a la que nos acabamos de referir, sentimos el deseo de 
redactar un nuevo texto en forma de tratado que iría 
dirigido a los especialistas en Otorrinolaringología y, 
de modo especial, a aquellos especialistas en forma¬ 
ción a través del sistema MIR. Así pues, y con estos 
destinatarios, cinco años después y editado por Else- 
vier presentamos este Tratado de otorrinolaringología 
y patología cervicofacial en forma de monovolumen. 

La elaboración de un tratado de la especialidad 
para médicos residentes tiene como objetivo poner al 
alcance del futuro especialista los principios básicos de 
esta materia que les permitan sentar los cimientos 
de una serie de conocimientos que deberán ampliarse 
en los años siguientes a la residencia. Será iluso aquel 
facultativo que considere cancelada su formación al 
recibir la titulación como especialista. Si estudia y tra¬ 
baja con intensidad durante los años de la residencia, 
el especialista en ciernes conseguirá establecer esa 
base teórico-práctica necesaria para continuar, a lo 
largo de su vida profesional, ampliando sus conoci¬ 
mientos y habilidades. Durante este período como 
MIR, que es posiblemente el más importante en nues¬ 
tra formación, es necesario adquirir, como acabamos 
de indicar, formación teórica y práctica. Para ello, ade¬ 
más del estudio textual, es importantísima la elección 
del centro hospitalario y, especialmente, del servicio 
en el que esa formación se realizará. Los «vacíos» de 
formación básica que queden por llenar durante la re¬ 
sidencia (lamentablemente de sólo 4 años) tardarán 
tiempo en completarse y serán difíciles de subsanar 
aun poniendo los medios necesarios. 


El contenido de este libro ofrece al lector una vi¬ 
sión de la especialidad tal como se concibe en la ac¬ 
tualidad en Europa, las naciones iberoamericanas y 
en Norteamérica, esto es, como la especialidad que 
tradicionalmente se ocupa de las enfermedades de la 
nariz, las fosas nasales y los senos paranasales, la fa¬ 
ringe, la laringe, la tráquea cervical y el oído, pero 
también como la especialidad que se ocupa de las en¬ 
fermedades, sobre todo quirúrgicas, que afectan a las 
glándulas salivales, la cavidad oral, el cuello (excepto 
el raquis), la glándula tiroides y la patología tumoral 
de la base del cráneo. 

Intentar descubrir que la Otorrinolaringología es 
una especialidad eminentemente quirúrgica sería in¬ 
genuo. En efecto, cualquier facultativo que conozca 
medianamente el panorama de las especialidades 
verá la Otorrinolaringología como una especialidad 
cuya expansión se ha producido por la aportación de 
técnicas quirúrgicas insospechables hace alguna dé¬ 
cada; la nuestra es la gran especialidad quirúrgica de 
cabeza y cuello en la que se engloban como conteni¬ 
dos parciales los de otras especialidades con las que 
compartimos campos de actuación. El predominio 
abrumador de las pautas terapéuticas quirúrgicas so¬ 
bre las farmacológicas corrobora la traslación de 
«especialidad médico-quirúrgica» a «especialidad 
quirúrgica», aseveración esta que está dispuesta a 
aceptar cuantas matizaciones quiera hacerle el lector. 

A lo largo del tratado se ofrecen en 64 capítulos las 
bases conceptuales, clínicas y diagnósticas y las pautas 
terapéuticas farmacológicas y quirúrgicas que permi¬ 
ten al especialista en formación y al especialista gene¬ 
ral adquirir o recordar, respectivamente, los aspectos 
más importantes de la materia. En el desarrollo del 
contenido, el lector podrá comprobar que los diferen¬ 
tes sectores que componen la especialidad (otología, 
rinología, patología de las glándulas salivales, etc.) se 
inician con un capítulo que explica, o al menos procu¬ 
ra explicar más que describir, las bases anatómicas y 
fisiológicas de los órganos cuyas enfermedades se es¬ 
tudian en capítulos siguientes, siempre desde un pun¬ 
to de vista aplicado. En los capítulos en que se expo¬ 
nen enfermedades se alude a datos y figuras de la ana- 
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tomía y fisiología, de modo que se facilita la «vuelta 
atrás» en el libro compulsando el hecho patológico 
con la embriología, la anatomía y la fisiología. Por el 
contrario, los hitos anatómicos, salvo aspectos muy 
concretos, no se desarrollan de modo repetitivo en los 
capítulos de las enfermedades. 

El lector puede comprobar que los conceptos ana- 
tomopatológicos se encuentran omnipresentes en los 
capítulos clínicos y, con frecuencia, el breve texto 
descriptivo de la microscopía se acompaña de una 
figura que ilustra el contenido que en todos los casos 
se intenta exponer de un modo elemental sencillo, 
no prolijo. Al introducir estos datos e imágenes bási¬ 
cos de la anatomía patológica hemos intentado al¬ 
canzar dos objetivos: en primer lugar, que el proceso 
clínico quede fundamentado sobre una base morfo¬ 
lógica; en segundo lugar, pero no menos importante, 
facilitar la retención en la memoria del concepto 
preciso de la enfermedad objeto de estudio, de modo 
que las imágenes de anatomía patológica con indica¬ 
ciones concretas en forma de asteriscos y flechas ac¬ 
túen a modo de «ancla» en la memoria facilitando la 
retención del contenido textual. 

De lo hasta aquí comentado se colige que con el 
estudio y comprensión de las bases embriológicas mí¬ 
nimas, la anatomía y fisiología aplicadas y la anatomía 
patológica ultrabásica, las enfermedades se entende¬ 
rán en su esencia; de este modo, se formará un entra¬ 
mado de conocimientos que constituirán los cimien¬ 
tos adecuados a los que antes nos hemos referido y 
sobre los cuales se apoyarán los aspectos diagnósticos 
y terapéuticos farmacológicos y quirúrgicos. 

Por lo señalado en líneas anteriores, hemos de 
aclarar que, aun siendo un tratado con extensión res¬ 
tringida para darle formato de monovolumen, he¬ 
mos desarrollado los aspectos más relevantes de la 
terapéutica quirúrgica de determinadas enfermeda¬ 
des en capítulo aparte y hemos insistido en los tres 
aspectos más relevantes de cualquier acto quirúrgi¬ 
co: en primer lugar, el concepto de la intervención y 
su fin; en segundo lugar, las indicaciones quirúrgicas, 
que, dicho sea de paso, en ocasiones resultan rígidas 
debido a la necesidad de síntesis y compresión -la 
experiencia que el especialista vaya adquiriendo en 
cirugía le permitirá introducir matices que tal vez 
también estén modulados por sus propias habilida¬ 
des-, y en tercer lugar, describimos de modo somero 
las técnicas quirúrgicas de las intervenciones más 
significativas apoyando su descripción en un esque¬ 
ma. Habría sido nuestra satisfacción desarrollar más 
ampliamente la técnica quirúrgica paso a paso acom¬ 
pañada de múltiples figuras ad hoc, pero resultaría 
imposible en una obra en monovolumen. 


Cada capítulo termina con un cuadro que recoge 
un resumen de lo expuesto y lo hace en forma de 
puntos aislados referidos a los aspectos más relevan¬ 
tes del capítulo. 

Respecto a la bibliografía, conviene aclarar que se 
ha limitado al máximo el número de citaciones, de 
modo que, salvo excepciones, sólo se ofrecen algu¬ 
nos artículos o citas de libros muy significados y de 
reciente publicación. Es obvio que el sistema de bús¬ 
queda bibliográfica por vía informática mediante pa¬ 
labras clave facilita la localización de información 
sin necesidad de sobrecargar un tratado en detri¬ 
mento de otra información más valiosa. 

En las terapéuticas de procesos oncológicos oto- 
rrinolaringológicos hay aspectos que pueden resultar 
correosos al especialista en Otorrinolaringología; son 
los referidos a detalladas descripciones de protocolos 
quimioterápicos y/o radioterápicos. Para evitar esto y 
facilitar su estudio, estos contenidos han sido redac¬ 
tados por otorrinolaringólogos. De este modo, tal 
vez carezcan de la erudición, innecesaria por otra 
parte, en un tratado de estas características, que le 
daría un especialista oncólogo o radioterapeuta, pero 
ganarán en amenidad sin perder la información estric¬ 
tamente necesaria para el especialista en Otorrinola¬ 
ringología. En esta tesitura, se encuentra también el 
capítulo que trata la rehabilitación de las alteraciones 
de la voz. En efecto, en este tema se ha redactado el 
contenido reconvirtiendo la terminología y objetivos 
típicamente foniátricos en otros que son los que uti¬ 
lizamos en clínica los otorrinolaringólogos. 

En este tratado han participado especialistas es¬ 
pañoles prestigiosos, hemos procurado asignar a 
cada uno de ellos temas en los que poseen especial 
experiencia y dedicación preferente con el objetivo 
de que aporten una visión viva y directa acerca del 
contenido. A todos ellos quiero expresar mi agrade¬ 
cimiento no sólo por su valiosísima aportación, sino 
también por el trato amable y cordial que hemos 
mantenido con motivo de esta mutua colaboración. 
También quiero expresar mi agradecimiento a los 
miembros del servicio que dirijo, el servicio de 
Otorrinolaringología del Hospital General Uni¬ 
versitario de Valencia, por su colaboración en for¬ 
ma de coautoría de un número muy considerable 
de capítulos. 

Jorge Basterra Alegría 

Abril, 2009 
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PREFACIO 



En el año 2004 tuve la oportunidad de redactar un 
texto de la especialidad que fue editado por Masson 
bajo el título Otorrinolaringología y patología cervicofa- 
cial, texto y atlas en color. De esta obra, en formato de 
manual, que en su 1. a edición ha tenido una excelente 
acogida, se prepara una segunda edición, y está dirigi¬ 
da a los alumnos de la licenciatura de Medicina y Ci¬ 
rugía y la de Odontología; también para la diplomatu- 
ra de Logopedia y para facultativos especialistas en 
Medicina Familiar. Nos consta también que ha sido 
aceptada entre numerosos médicos residentes de 
Otorrinolaringología. Desde que terminamos la obra 
a la que nos acabamos de referir, sentimos el deseo de 
redactar un nuevo texto en forma de tratado que iría 
dirigido a los especialistas en Otorrinolaringología y, 
de modo especial, a aquellos especialistas en forma¬ 
ción a través del sistema MIR. Así pues, y con estos 
destinatarios, cinco años después y editado por Else- 
vier presentamos este Tratado de otorrinolaringología 
y patología cervicofacial en forma de monovolumen. 

La elaboración de un tratado de la especialidad 
para médicos residentes tiene como objetivo poner al 
alcance del futuro especialista los principios básicos de 
esta materia que les permitan sentar los cimientos 
de una serie de conocimientos que deberán ampliarse 
en los años siguientes a la residencia. Será iluso aquel 
facultativo que considere cancelada su formación al 
recibir la titulación como especialista. Si estudia y tra¬ 
baja con intensidad durante los años de la residencia, 
el especialista en ciernes conseguirá establecer esa 
base teórico-práctica necesaria para continuar, a lo 
largo de su vida profesional, ampliando sus conoci¬ 
mientos y habilidades. Durante este período como 
MIR, que es posiblemente el más importante en nues¬ 
tra fonnación, es necesario adquirir, como acabamos 
de indicar, formación teórica y práctica. Para ello, ade¬ 
más del estudio textual, es importantísima la elección 
del centro hospitalario y, especialmente, del servicio 
en el que esa formación se realizará. Los «vacíos» de 
formación básica que queden por llenar durante la re¬ 
sidencia (lamentablemente de sólo 4 años) tardarán 
tiempo en completarse y serán difíciles de subsanar 
aun poniendo los medios necesarios. 


El contenido de este libro ofrece al lector una vi¬ 
sión de la especialidad tal como se concibe en la ac¬ 
tualidad en Europa, las naciones iberoamericanas y 
en Norteamérica, esto es, como la especialidad que 
tradicionalmente se ocupa de las enfermedades de la 
nariz, las fosas nasales y los senos paranasales, la fa¬ 
ringe, la laringe, la tráquea cervical y el oído, pero 
también como la especialidad que se ocupa de las en¬ 
fermedades, sobre todo quirúrgicas, que afectan a las 
glándulas salivales, la cavidad oral, el cuello (excepto 
el raquis), la glándula tiroides y la patología tumoral 
de la base del cráneo. 

Intentar descubrir que la Otorrinolaringología es 
una especialidad eminentemente quirúrgica sería in¬ 
genuo. En efecto, cualquier facultativo que conozca 
medianamente el panorama de las especialidades 
verá la Otorrinolaringología como una especialidad 
cuya expansión se ha producido por la aportación de 
técnicas quirúrgicas insospechables hace alguna dé¬ 
cada; la nuestra es la gran especialidad quirúrgica de 
cabeza y cuello en la que se engloban como conteni¬ 
dos parciales los de otras especialidades con las que 
compartimos campos de actuación. El predominio 
abrumador de las pautas terapéuticas quirúrgicas so¬ 
bre las farmacológicas corrobora la traslación de 
«especialidad médico-quirúrgica» a «especialidad 
quirúrgica», aseveración esta que está dispuesta a 
aceptar cuantas matizaciones quiera hacerle el lector. 

A lo largo del tratado se ofrecen en 64 capítulos las 
bases conceptuales, clínicas y diagnósticas y las pautas 
terapéuticas farmacológicas y quirúrgicas que permi¬ 
ten al especialista en formación y al especialista gene¬ 
ral adquirir o recordar, respectivamente, los aspectos 
más importantes de la materia. En el desarrollo del 
contenido, el lector podrá comprobar que los diferen¬ 
tes sectores que componen la especialidad (otología, 
rinología, patología de las glándulas salivales, etc.) se 
inician con un capítulo que explica, o al menos procu¬ 
ra explicar más que describir, las bases anatómicas y 
fisiológicas de los órganos cuyas enfermedades se es¬ 
tudian en capítulos siguientes, siempre desde un pun¬ 
to de vista aplicado. En los capítulos en que se expo¬ 
nen enfennedades se alude a datos y figuras de la ana- 
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tomía y fisiología, de modo que se facilita la «vuelta 
atrás» en el libro compulsando el hecho patológico 
con la embriología, la anatomía y la fisiología. Por el 
contrario, los hitos anatómicos, salvo aspectos muy 
concretos, no se desarrollan de modo repetitivo en los 
capítulos de las enfermedades. 

El lector puede comprobar que los conceptos ana- 
tomopatológicos se encuentran omnipresentes en los 
capítulos clínicos y, con frecuencia, el breve texto 
descriptivo de la microscopía se acompaña de una 
figura que ilustra el contenido que en todos los casos 
se intenta exponer de un modo elemental sencillo, 
no prolijo. Al introducir estos datos e imágenes bási¬ 
cos de la anatomía patológica hemos intentado al¬ 
canzar dos objetivos: en primer lugar, que el proceso 
clínico quede fundamentado sobre una base morfo¬ 
lógica; en segundo lugar, pero no menos importante, 
facilitar la retención en la memoria del concepto 
preciso de la enfermedad objeto de estudio, de modo 
que las imágenes de anatomía patológica con indica¬ 
ciones concretas en forma de asteriscos y flechas ac¬ 
túen a modo de «ancla» en la memoria facilitando la 
retención del contenido textual. 

De lo hasta aquí comentado se colige que con el 
estudio y comprensión de las bases embriológicas mí¬ 
nimas, la anatomía y fisiología aplicadas y la anatomía 
patológica ultrabásica, las enfermedades se entende¬ 
rán en su esencia; de este modo, se formará un entra¬ 
mado de conocimientos que constituirán los cimien¬ 
tos adecuados a los que antes nos hemos referido y 
sobre los cuales se apoyarán los aspectos diagnósticos 
y terapéuticos farmacológicos y quirúrgicos. 

Por lo señalado en líneas anteriores, hemos de 
aclarar que, aun siendo un tratado con extensión res¬ 
tringida para darle formato de monovolumen, he¬ 
mos desarrollado los aspectos más relevantes de la 
terapéutica quirúrgica de determinadas enfermeda¬ 
des en capítulo aparte y hemos insistido en los tres 
aspectos más relevantes de cualquier acto quirúrgi¬ 
co: en primer lugar, el concepto de la intervención y 
su fin; en segundo lugar, las indicaciones quirúrgicas, 
que, dicho sea de paso, en ocasiones resultan rígidas 
debido a la necesidad de síntesis y compresión -la 
experiencia que el especialista vaya adquiriendo en 
cirugía le permitirá introducir matices que tal vez 
también estén modulados por sus propias habilida¬ 
des-, y en tercer lugar, describimos de modo somero 
las técnicas quirúrgicas de las intervenciones más 
significativas apoyando su descripción en un esque¬ 
ma. Habría sido nuestra satisfacción desarrollar más 
ampliamente la técnica quirúrgica paso a paso acom¬ 
pañada de múltiples figuras ad hoc, pero resultaría 
imposible en una obra en monovolumen. 


Cada capítulo termina con un cuadro que recoge 
un resumen de lo expuesto y lo hace en forma de 
puntos aislados referidos a los aspectos más relevan¬ 
tes del capítulo. 

Respecto a la bibliografía, conviene aclarar que se 
ha limitado al máximo el número de citaciones, de 
modo que, salvo excepciones, sólo se ofrecen algu¬ 
nos artículos o citas de libros muy significados y de 
reciente publicación. Es obvio que el sistema de bús¬ 
queda bibliográfica por vía informática mediante pa¬ 
labras clave facilita la localización de información 
sin necesidad de sobrecargar un tratado en detri¬ 
mento de otra información más valiosa. 

En las terapéuticas de procesos oncológicos oto- 
rrinolaringológicos hay aspectos que pueden resultar 
correosos al especialista en Otorrinolaringología; son 
los referidos a detalladas descripciones de protocolos 
quimioterápicos y/o radioterápicos. Para evitar esto y 
facilitar su estudio, estos contenidos han sido redac¬ 
tados por otorrinolaringólogos. De este modo, tal 
vez carezcan de la erudición, innecesaria por otra 
parte, en un tratado de estas características, que le 
daría un especialista oncólogo o radioterapeuta, pero 
ganarán en amenidad sin perder la información estric¬ 
tamente necesaria para el especialista en Otorrinola¬ 
ringología. En esta tesitura, se encuentra también el 
capítulo que trata la rehabilitación de las alteraciones 
de la voz. En efecto, en este tema se ha redactado el 
contenido reconvirtiendo la terminología y objetivos 
típicamente foniátricos en otros que son los que uti¬ 
lizamos en clínica los otorrinolaringólogos. 

En este tratado han participado especialistas es¬ 
pañoles prestigiosos, hemos procurado asignar a 
cada uno de ellos temas en los que poseen especial 
experiencia y dedicación preferente con el objetivo 
de que aporten una visión viva y directa acerca del 
contenido. A todos ellos quiero expresar mi agrade¬ 
cimiento no sólo por su valiosísima aportación, sino 
también por el trato amable y cordial que hemos 
mantenido con motivo de esta mutua colaboración. 
También quiero expresar mi agradecimiento a los 
miembros del servicio que dirijo, el servicio de 
Otorrinolaringología del Hospital General Uni¬ 
versitario de Valencia, por su colaboración en for¬ 
ma de coautoría de un número muy considerable 
de capítulos. 

Jorge Basterra Alegría 

Abril, 2009 
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1 ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA 

APLICADAS DEL OÍDO EXTERNO 
Y MEDIO 

J. Basterra Alegría y A. Campos Catalá 


INTRODUCCIÓN 

El sistema auditivo está formado por un conjunto 
de órganos que realizan una serie de funciones par¬ 
ciales cuyo resultado final es la percepción del men¬ 
saje sonoro. Estas funciones son las siguientes: 

1. Función de captación y transmisión del sonido. Es rea¬ 
lizada por el oído externo: oreja y conducto audi¬ 
tivo externo; el oído medio: tímpano, caja oído 
medio, osículos y trompa de Eustaquio. También 
se consideran sistema de transmisión los líquidos 
(perilinfa, endolinfa, cortilinfa) y las membranas 
del oído interno. 

2. Función neurosensorial o de percepción; es asumida 
por las células ciliadas internas y externas del órga¬ 
no de Corti. Esta función también se denomina 
«subfunción de recepción». En estas células se 
produce la transformación del estímulo sonoro en 
energía bioeléctrica, lo cual se conoce como fenó¬ 
meno de transducción mecanoeléctrica. Véase el 
capítulo 2 y las figuras 2-4 y 2-5. 

3. La función de conducción de los impulsos nerviosos. La 
realizan fibras cocleares del VIII par que salen a 
través del conducto auditivo interno a través de 
una criba por la que también pasan el VII par y el 
contingente vestibular del VIII par (tabla 1-1), y 
continúan a través de la vía auditiva hasta alcanzar 
la corteza cerebral. En efecto, el cuerpo de la pri¬ 
mera neurona de la vía auditiva se sitúa en el gan¬ 
glio espiral localizado en el interior de la columela 
(modiolo). Se trata de neuronas bipolares que si- 
naptizan en la periferia con las células ciliadas del 
órgano de Corti y en el SNC con la segunda neu¬ 
rona de la vía auditiva, que tiene su cuerpo en el 
núcleo coclear ventral y, en mucha mayor medida, 
en el dorsal, ambos situados en el troncoencéfalo. 
Desde el núcleo dorsal, las fibras cruzan al tubér- 


Tabla 1-1. Relaciones anatómicas de las fibras cocleares 
en el conducto auditivo interno 


La cresta falciforme divide el fondo del CAI en dos compartimentos 
superpuestos (superior e inferior) 

Compartimento superior: 

- Fosa anterior: pasa el nervio facial 

- Fosa posterior: pasa la rama superior del nervio vestibular 
Compartimento inferior: 

- Fosa anterior: formada por la base del canal; es el lugar de 
emergencia de las fibras cocleares al endocráneo 

- Fosa posterior: pasa la rama inferior del nervio vestibular. 
Por detrás de esta fosa se encuentra el foramen de 
Morgagni por el que pasa el ramo posterior del nervio 
vestibular 


culo cuadrigémino del colículo inferior contrala¬ 
teral. Las fibras axónicas del núcleo ventral pasan 
a través del complejo olivar superior contralateral 
al colículo inferior. Un número reducido de fibras 
sigue el trayecto homolateral. El cuerpo de la ter¬ 
cera neurona se encuentra en el cuerpo geniculado 
y recibe las conexiones procedentes de la 2 . a neuro¬ 
na que llegan desde el colículo. Desde aquí surgen 
las radiaciones acústicas hacia el denominado cór- 
tex auditivo. 

4. Función de integración del mensaje sonoro. Es una fun¬ 
ción inteligente y corre a cargo de la corteza cere¬ 
bral. La región cerebral auditiva corresponde al 
área 41, que cubre las circunvoluciones transver¬ 
sales de Heschl y que es la estación terminal de la 
radiación acústica. Las áreas 42 y 22 son campos 
auditivos secundarios. 

El fenómeno físico para el cual se desarrolla este sis¬ 
tema anatomicofuncional que acabamos de esbozar es el 
sonido, cuyas características estudiamos a continuación. 




Parte 1. Otología 


BASES FÍSICAS DEL SONIDO 

Se entiende por sonido el fenómeno físico conse¬ 
cuencia de un movimiento ondulatorio de la materia, 
que se propaga en un medio elástico, este medio puede 
ser aéreo, líquido o sólido (fig. 1-1). 



Figura 1-1 Se representa una vibración doble, también deno¬ 
minada ciclo (onda positiva y onda negativa). Cuantos más 
ciclos se produzcan en un segundo, mayor será la frecuen¬ 
cia (F) del sonido (sonido agudo), y viceversa. 

A la izquierda de la gráf i ca se representan en el eje de 
abscisas las variaciones de la presión del sonido (v. en el 
texto la fórmula de la intensidad). Los signos + y - significan 
presión positiva y negativa del sonido, respectivamente. 

La flecha señalada con «Espacio» indica la longitud de onda. 
A.P. representa la amplitud. 

La intensidad de sonido es proporcional AP 2 X F 2 . 


El sonido audible tiene varias características que 
lo definen; las básicas son la intensidad y el tono. 

INTENSIDAD 

Se define por los valores de las modificaciones del 
medio en el cual el sonido es transportado. Su base 
física es el desplazamiento o distancia que separa a las 
moléculas vibrantes en un determinado momento 
respecto a la posición original de equilibrio. Se calcu¬ 
la mediante la fórmula: 

I = y 2 PVZ 

donde P es la presión del sonido y Z la impedancia 
acústica del medio. 

Se puede medir en forma de presión (dinas/cm 2 ) o, 
con mayor frecuencia, como intensidad: watios/cm 2 , 
o Bell, que es una unidad muy grande y de difícil cál¬ 
culo. Por ello, y de modo convencional, en 1927 se 
definió el decibelio, que corresponde a 10“ 10 pW/cm 2 . 

En el hombre, el campo de intensidades sonoras 
perceptibles es considerable, con un límite inferior 
próximo al límite del sonido de fondo de la energía 
térmica, equivalente al movimiento browniano. El 


límite superior se halla en el punto de sustitución de 
la sensación sonora por la dolorosa. 

TONO 

La base física del tono es la frecuencia-, se mide en ci¬ 
clos por segundo, y cada ciclo corresponde a la unión 
de una fase u onda positiva con otra negativa; tam¬ 
bién se denomina vibración doble. Su relación con el 
tiempo indica la frecuencia, de modo que a más ci¬ 
clos por segundo aumenta la frecuencia y, subjetiva¬ 
mente, se percibe un sonido más agudo, mientras que 
a menos ciclos por segundo disminuye la frecuencia 
y se percibe un sonido más grave. 

El tono viene determinado por el número de vi¬ 
braciones completas sonoras, considerándose como 
audibles las comprendidas entre 20 y 20.000 vibra¬ 
ciones dobles por segundo (ciclos por segundo o 
Elertzios). Se entiende por campo tonal auditivo el 
limitado por dichas frecuencias. Los sonidos por en¬ 
cima o por debajo de estas frecuencias constituyen 
los denominados infrasonidos o ultrasonidos. 

Se consideran sonidos de tonos puros los que tie¬ 
nen origen en una onda sinusoidal. Los denominados 
tonos co?nplejos pueden ser: periódicos (cuando el movi¬ 
miento vibratorio origen de este sonido se reproduce 
a intervalos iguales), o musicales, que además de tono 
e intensidad, poseen otras características denomina¬ 
das: timbre, formado por sonidos armónicos que 
acompañan al fundamental y son múltiplos o submúl¬ 
tiplos de éste, y fase, que establece la relación tempo¬ 
ral entre dos sonidos. 

ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA DEL OÍDO EXTERNO 

1. EMBRIOLOGÍA Y ANATOMÍA 
DEL OÍDO EXTERNO 

En este apartado se considerará la embriología 
y anatomía de la oreja y la del conducto auditivo 
externo (CAE). 


La oreja 


Se forma a partir de proliferaciones mesenquima- 
tosas a cada lado del conducto auditivo; estas forma¬ 
ciones proceden del primer y segundo arcos branquiales 
(fig. 1-2). 

Tiene una constitución anatómica formada por: 
piel, tejido celular subcutáneo, pericondrio y un es¬ 
queleto de cartílago elástico que se inserta en la por¬ 
ción inferior y anterior de la región ósea del CAE 
(hueso timpanal). En el introito del CAE, en la región 
alta del conducto no hay cartílago, ya que el cartílago 
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Figura 1-2. (A y B) Con cifras se indican las proliferaciones mesenquimatosas del primer y segundo arcos branquiales que, a 
ambos lados de la primera hendidura branquial, formarán las correspondientes partes de la oreja del adulto. El primordio del 
conducto auditivo externo está formado por la primera hendidura branquial. En la región más dorsal (A) se aprecia la protrusión 
de la placoda ótica a partir de la cual se desarrollará el oído interno, como se indica en C-E. 

(C-E) El esquema representa tiempos sucesivos en los que se desarrollan el conducto auditivo externo, la caja del oído medio 
y el oído interno: 

En C se muestran sendas invaginaciones ectodérmicas, una más coronal, de la cual se originará la vesícula ótica de la que 
a su vez derivará posteriormente el oído interno. En planos más caudales se representa la otra invaginación ectodérmica 
que corresponderá al origen del conducto auditivo externo. 

En D, la vesícula ótica se constituye como tal. 

En E, el ectodermo que constituía el CAE se aproxima al fondo de saco del tubo timpánico para relacionarse íntimamente con el 
mesénquima, que queda entre ambos para formar la membrana timpánica. El saco tubotimpánico (v. también C y D) originará la 
caja del oído medio y dentro de ella, los huesecillos se formarán por condensación del mesénquima. El martillo y el yunque 
procedentes del primer arco, y el estribo, del segundo arco. 


auricular, que se inserta en el timpanal, tiene una hen¬ 
didura denominada incisura terminalis, que se puede 
utilizar en cirugía otológica para confeccionar el abor¬ 
daje endoaural al oído medio (v. figs. 1-9 y 10-3). 

En su región superior y posterior, la oreja se adhie¬ 
re al hueso temporal por los músculos y ligamentos 
extrínsecos. Los citados músculos son inervados por el 
nervio auricular posterior, rama del nervio facial. La 


sensibilidad de la oreja y del conducto está proporcio¬ 
nada por los pares craneales trigémino (tímpano, trago 
y hélix), facial (zona de Ramsay-Hunt en la pared pos¬ 
terior del CAE, concha de la oreja y raíz del hélix y 
parte del tímpano) (v. fig. 21-1) y vago (conducto). El 
plexo cervical superficial aporta la sensibilidad mayo- 
ritaria de la oreja (hélix, antitrago, lóbulo y pared pos¬ 
terior de la oreja). 
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Parte 1. Otología 


La piel de la oreja, y del CAE, está finamente ad¬ 
herida al pericondrio, con escaso tejido subcutáneo. 

Los ganglios linfáticos más significativos son los 
que se sitúan en la región pretragal y los retroauricu- 
lares (tabla 1-2). 

Tabla 1-2. Vasos arteriales, venosos y linfáticos 
del oído externo 


• OREJA 

- Ramas de la arteria temporal superficial y de la arteria auricular 
posterior 

- Venas que drenan en la vena yugular externa y la vena mastoidea 

- Linfáticos: drenan en el ganglio preauricular y en los 
retromastoideos 

• CAE 

- Ramas de la arteria auricular posterior y de la temporal 
superficial y timpánica (carótida externa) 

- Venas que drenan en la maxilar interna y en la yugular externa 

- Linfáticos: preaurlculares y en los ¡ntraparotídeos 


El conducto auditivo externo 


En el embrión, el CAE se constituye por una in¬ 
vaginación ectodéi r mica entre el 1." y 2. a arco branquial 
(v. fig. 1-2 A-E) que crece hasta contactar con el fondo 
de saco tubotimpánico (endodermo) la cual formará la 
caja del oído medio y la trompa de Eustaquio. 

Es importante saber, que su constitución morfo¬ 
lógica ofrece una trayectoria en forma de «S» itálica. 
La región externa del conducto es cartilaginosa y 
membranosa, mientras que la profunda es ósea, for¬ 
mada por hueso timpanal y temporal (v. fig. 1-9). 

En las porciones profundas del CAE, el tejido ce¬ 
lular subcutáneo es inexistente, y la piel está adherida 


directamente al periostio, lo cual hace que sea muy 
fina y fácilmente desgarrable cuando el especialista 
se inicia en la práctica de la cirugía otológica por vía 
endoaural. La piel de la región externa del CAE tiene 
folículos pilosos y glándulas ceruminosas y sudorípa¬ 
ras que ejercen una función defensiva. Las relaciones 
anatómicas del CAE tienen interés por cuanto pue¬ 
den establecerse relaciones clinicopatológicas con 
los órganos próximos (tabla 1-3). 

Tabla 1-3. Relaciones anatómicas de las paredes del CAE 


Pared anterior: tiene relación con la articulación 
temporomandibular. Parótida 

Pared posterior: se relaciona con la apófisis mastoides 
Pared superior: tiene relación con la fosa craneal media 
Pared inferior: tiene relación con la parótida 
Pared interna: termina en el tímpano 
Extremo externo: atmósfera y oreja 


Tiene interés, por su aplicación quirúrgica, cono¬ 
cer que en el niño no hay conducto auditivo externo 
óseo y tampoco apófisis mastoides. Por ello, el nervio 
facial sale del foramen estilomastoideo justo debajo 
de la membrana timpánica, hecho que se debe tener 
en cuenta al realizar una incisión retroauricular en el 
tratamiento quirúrgico de las antritis del lactante. 
Esta característica anatómica empieza a desaparecer 
hacia el segundo año de vida (fig. 1-3). 

La vascularización arterial de la oreja y el CAE car¬ 
tilaginoso se realiza a través de la arteria auricular pos¬ 
terior y ramas de la arteria temporal superficial, ambas 
ramas de la carótida externa. El CAE óseo está irrigado 
por ramas de la arteria maxilar interna (v. tabla 1-2). 



Figura 1-3. En A se representa la 
constitución del hueso temporal y 
timpanal en el recién nacido en el que 
se indica el foramen estilomastoideo 
por el que el nervio facial abandona 
el cráneo. Compárese con B, donde se 
han sombreado aquellas partes que 
se desarrollan en el adulto: mastoides, 
hueso timpanal y estiloides, de modo 
que el punto de emergencia del nervio 
facial queda «protegido» por el hueso 
timpanal y la mastoides. 

Conocer esta diferencia es muy 
importante cuando se practica una 
incisión retroauricular en el niño para 
tratar quirúrgicamente algunas 
infecciones del oído medio 
(v. caps. 8 y 10). 
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2. FISIOLOGÍA DEL OÍDO EXTERNO 


Conducto auditivo externo 


Tiene por función captar los sonidos y dirigirlos 
al CAE. Al ser bilaterales, permiten la audición binau- 
raly direccional, y en ello también interviene la cabeza, 
que actúa como «pantalla» para uno de los oídos (fig. 
1-4 A). En efecto, cuando las ondas sonoras alcanzan 
la cabeza lateralmente son captadas antes por un pa¬ 
bellón auricular que por el contrario; esta diferencia 
en el tiempo de recepción de las ondas aporta la de¬ 
nominada información direccional de la audición. 
También contribuye a este fenómeno la orientación 
de la porción cóncava de las orejas hacia delante y la 
convexa hacia atrás, ello aporta información acerca 
de la situación de la fuente sonora, delante del sujeto 
o a sus espaldas. 

En el ser humano, el pabellón carece de movili¬ 
dad, y para la orientación de las orejas hacia la fuente 
sonora recurrimos a los movimientos de la cabeza. 
Los únicos movimientos del pabellón auricular se 
producen por contracción del músculo temporal que 
eleva el pabellón al tensar la calota. 

Los pliegues auriculares y la vertiente cóncava 
de la concha aumentan la superficie auricular y, con 
ello, la superficie de captación de sonido. Cuando 
con la mano ampliamos la superficie del pabellón 
aumentamos el efecto pantalla y se produce un des¬ 
plazamiento de la resonancia hacia tonos profundos, 
incrementándose moderadamente las características 
de la percepción sonora. 


A lo largo del CAE, las ondas sonoras experimen¬ 
tan un fenómeno de compresión hasta presentarse fi¬ 
nalmente al tímpano. Mediante este proceso de com¬ 
presión se obtiene una discreta ganancia auditiva, de 
modo que aunque en muy escasa medida, el CAE ac¬ 
túa como adaptador de la impedancia. 

El CAE tiene, asimismo, otras funciones no 
auditivas, como la función protectora del oído medio 
al constituir un estrecho túnel que pone distancia 
entre éste y la atmósfera, protegiéndolo entre otros 
de fenómenos de tipo traumático. Asimismo, se 
puede atribuir a la piel de este conducto una fun¬ 
ción defensiva por cuanto la presencia de pelos, 
cerumen secretado por las glándulas ceruminosas y de 
sudor, mantiene la piel del CAE en condiciones 
de salud. 

ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA DEL OÍDO MEDIO 

1. EMBRIOLOGÍA Y ANATOMÍA DEL OÍDO 
MEDIO (figs. 1-5 a 1-8) 

Embriológicamente (v. fig. 1-2 C-E) la caja del 
oído medio se forma por ensanchamiento del fondo 
de saco tubotimpánico. Los huesecillos se forman 
por condensación del inesénquima regional próximo 
al fondo de saco tubotimpánico. 

El oído medio es un espacio aéreo que se encuen¬ 
tra situado en la región petrosa del hueso temporal. 



Figura 1-4. (A) El carácter bilateral de las orejas permite la audición binaural. Su situación genera dos fenómenos que tienen 
interés en la audición: salvo la audición de sonidos frontales, siempre hay un oído que percibe antes el sonido; además, la 
cabeza actúa como pantalla del oído situado en posición más lejana a la fuente sonora. 

(B) El esquema indica el modo de vibración del tímpano, con una zona central de máxima vibración y otra satélite de vibración 
intermedia. Se muestra en una sección de perfil el modo en que el tímpano se moviliza, hundiéndose en la caja del oído medio 
en forma de émbolo y cómo la zona intermedia contribuye a dicha oscilación. 

PS: cuadrante posterosuperior; AS: cuadrante anterosuperior; Pl: cuadrante posteroinferior; Al: cuadrante anteroinferíor. 
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Figura 1-5. Preparación en cadáver formolizado en el que se 
ha fresado la pared externa de la mastoides y de la caja del 
oído medio, así como la práctica totalidad del conducto 
auditivo externo. Obsérvese la relación entre el nervio facial 
en su porción superior próximo al aditus con el cuerpo del 
yunque, así como la situación del conducto semicircular 
horizontal. Casi toda la pared externa del ático ha sido 
fresada. Se observa el cuerpo del yunque. Obsérvese, 
asimismo, la relación entre el tímpano y los restos de pared 
externa del ático. 



Figura 1-7. En esta preparación de cráneo se presentan los 
recesos posteriores de la caja del oído medio de un oído 
izquierdo. Debe observar la posición de la ventana oval y su 
relación con el acueducto de Falopio. También destaca la 
posición inferior y posterior respecto a la ventana oval, que 
tienen el proceso piramidal situado entre el seno timpánico y 
el seno timpánico lateral. El control quirúrgico de esta región 
es fundamental en las otitis medias crónicas supurativas con 
colesteatoma, y se realiza mediante una timpanotomía 
posterior (v. cap. 10). 



Figura 1-6. En esta preparación se 
observa la pared interna de la caja 
una vez fresada la práctica totalidad 
del conducto y de la pared externa del 
ático, así como la pared posterior del 
conducto; puede apreciarse la 
dirección del nervio facial. Obsérvense 
la continuidad entre el techo de la caja 
del oído medio y el tegumen antrí 
(techo del antro mastoideo), y la 
posición relativa entre el conducto 
semicircular horizontal y el trayecto 
del nervio facial. 
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Figura 1-8 En esta preparación de cadáver formolizado 
deben valorarse las posiciones relativas entre el ático, 
el conducto semicircular horizontal y el nervio facial. 
Obsérvese también la situación del seno lateral. 


Está constituido básicamente por tres elementos in¬ 
terconectados entre sí: las cavidades mastoideas y la 
caja del oído medio, que son cavidades reales, y la trom¬ 
pa de Eustaquio, que forma una cavidad virtual que se 
convierte en real al contraerse la musculatura peries- 
tafilina durante la deglución. 

Mastoides 

Las cavidades o celdas mastoideas constituyen un 
sistema de espacios neumáticos que comunica en su 
región anterosuperior con la caja del oído medio a 
través del denominado aditus ad antrum. La cantidad 
de neumatización es variable según los individuos. 
La falta de neumatización se vincula, aunque es un 
tema debatido, al concepto de otitis medias crónicas 
supurativas (v. Etiopatogenia en el capítulo 9). Estas 
celdas se encuentran recubiertas por un epitelio res¬ 
piratorio; por ello, y dada su comunicación con el 
oído medio, coparticipan de los fenómenos septico- 
inflamatorios de la caja del oído medio. 

Como se ha indicado, las celdas tienen un número 
y tamaño variables, y la de mayor volumen y única 
omnipresente es el denominado antro mastoideo. Se 
encuentra situado justamente posterior al ático de la 
caja del oído medio y justo encima y detrás del CAE 


óseo. En su vertiente posterointerna, el antro limita 
con la lámina ósea que lo separa de la fosa posterior; 
en posición más anterior, se sitúan los conductos se¬ 
micirculares horizontal (lateral) y posterior. Por de¬ 
lante y en planos más caudales a los conductos semi¬ 
circulares se sitúa el nervio facial, que inicia en esa 
región su trayecto descendente. Por detrás del antro 
se sitúa el seno lateral, que constituye otro hito topo¬ 
gráfico importante en la cirugía séptica del oído me¬ 
dio, tumores glómicos yugulares, etc. (fig. 1-8). 

Caja del oído medio 


Se encuentra situada entre las cavidades mastoi¬ 
deas y la trompa de Eustaquio. Dos planos hipotéti¬ 
cos horizontales trazados por los límites superior e 
inferior de la membrana timpánica permiten dividir 
topográficamente la caja del oído medio en tres re¬ 
giones: el epitímpano (ático), situado por encima de un 
plano horizontal que pasa por el límite superior del 
tímpano; el mesotímpano, situado entre dos planos 
horizontales que pasan respectivamente por los lími¬ 
tes superior e inferior del tímpano, y el hipotímpano, 
que queda por debajo de un plano que pasa por el lí¬ 
mite inferior del tímpano. 

1. Hipotímpano 

Es un espacio poco profundo situado en la caja 
del oído medio, por debajo del nivel de la membrana 
timpánica. Su parte más baja forma el suelo de la caja 
del oído medio. Su superficie ósea es anfractuosa, y se 
sitúa encima del golfo de la yugular, en ocasiones, la 
existencia de una dehiscencia ósea permite a la yugular 
penetrar en la porción inferior de la cavidad timpá¬ 
nica (v. «Complicaciones» en el capítulo 10). A través 
del suelo hipotimpánico, entran las fibras del plexo 
nervioso, de Andersch, con terminaciones de fibras sim- 
páticas del plexo pericarotídeo y fibras procedentes 
del IXpar, que producen la otalgia refleja en los pro¬ 
cesos inflamatorios y, sobre todo, tumorales de la 
orofaringe y la hipofaringe y de la supraglotis. Asi¬ 
mismo, alrededor de este plexo, sobre la pared del 
promontorio, hay tejido paraganglionar no cromafín 
periyugular a partir del cual se generan los tumores 
glómicos del oído medio. 

2. Mesotímpano 

Está limitado hacia dentro por la cápsula ótica la¬ 
beríntica. Por debajo del nivel de la porción timpáni¬ 
ca del nervio facial se observa un relieve en la pared 
interna de la caja, a nivel mesotimpánico, denomina¬ 
do promontorio, que corresponde a la espira basal de 
la cóclea, que produce un abombamiento en este 
lugar. En la región posterosuperior y posteroinferior 
del promontorio se sitúan las ventanas oval y redonda, 
respectivamente. La primera aloja la platina del estri- 
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bo y se proyecta hacia la rampa vestibular, mientras 
que la redonda cierra la rampa timpánica mediante 
su fina membrana, que tiene un carácter elástico y 
semipermeable (fig. 1-9). 

En la región posterior de la caja se encuentran los 
denominados recesos timpánicos posteriores-, los más 
notables son los que se sitúan por detrás y caudales a 
la ventana oval. El proceso piramidal queda entre 
ambos (v. fig. 1-7). 

El relieve del acueducto de Falopio que contiene 
al nervio facial deja por debajo la eminencia pirami¬ 
dal, la ventana oval y, a mayor desnivel, la ventana 
redonda. Por encima del nervio facial se encuentra la 
apófisis corta del yunque y el aditas ad antrurn (con¬ 
ducto timpanomastoideo) que comunica la caja con 
el antro mastoideo. 


3. Epitímpano (ático) 

Aloja la mayor parte del cuerpo del yunque y la ca¬ 
beza del martillo; por arriba se relaciona con las me¬ 
ninges a través de una fina lámina ósea. Este mismo 
techo, continúa a lo largo del aditiis ad antrurn para 
formar también el techo del antro mastoideo ( tegvien 
antri). Por delante, hacia la trompa, la pared interna 
epitimpánica se relaciona en proximidad con la arte¬ 
ria carótida interna (tablas 1-4 y 1-5). 

Se exponen a continuación los elementos conte¬ 
nidos en la caja del oído medio. 

Sistema tímpano-osicular 

Constituye el eje vertebral del sistema de transmi¬ 
sión del sonido. Está formado por la membrana tim¬ 
pánica, los huesos martillo, yunque y estribo, así como 



Figura 1-9. Las flechas situadas a la Izquierda del esqueleto cartilaginoso de la oreja Indican la dirección en que se debe ejercer 
la tracción por parte del especialista para la corrección de la curvatura del conducto auditivo externo. La fecha superior, en el 
caso de un paciente adulto; la flecha Inferior, en el caso de un paciente pediátrico. Obsérvese la forma del cartílago auricular 
y la línea de puntos que indica la incisión para el abordaje endoaural aprovechando este espacio sin cartílago denominado 
incisura terminalis (v. también fig. 10-3). El cartílago auricular sólo se inserta en el hueso timpanal en su porción inferior. 

La región superior del CAE está formada por tejido fibroconectivo. El conducto tiene forma de «S» itálica. Las dos flechas 
grises enfrentadas a la membrana timpánica indican la presión aérea del sonido que, al chocar con el tímpano, transmitirá 
íntegramente la energía a través del sistema tímpano-osicular a la ventana oval (vo). A partir de aquí, la perilinfa de la rampa 
vestibular (RV) producirá una onda de similar longitud de onda que la onda aérea, y esta movilización actuará sobre la endolinfa 
a través de la membrana de Reissner (MR). A su vez, la endolinfa movilizará la membrana basilar (MB), y ésta a la perilinfa 
de la rampa timpánica (RT), que se descomprimirá a nivel de la ventana redonda (VR). El helicotrema pone en comunicación 
la rampa vestibular y la timpánica. Esta explicación es esquemática y, realmente, la estimulación de las células ciliadas 
del órgano de Corti se produce por una movilización más compleja para cuya explicación detallada se remite al lector 
al capítulo 2. La flecha fina y de trazo discontinuo, situada en la caja del oído medio, indica la función protectora del tímpano, 
ya que si esta membrana no existiera, la energía sonora siguiendo la dirección de esta flecha, ¡mpactaría con la ventana 
redonda, impidiendo que se produjera la descompresión de la perilinfa y, por lo tanto, no sería posible el hundimiento 
de la platina hacia el laberinto. La flecha pequeña señalada con el número 1 indica la dirección de contracción 
del músculo del martillo tensando el tímpano. La flecha señalada con el número 2 indica la dirección de la contracción del 
músculo del estribo. 
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Tabla 1-4. Límites del ático timpánico (epitímpano) 

Fuera (lateral): pars flácida y muro del ático (alojamiento) 
Dentro (medial): pared laberíntica situada encima de la ventana 
oval 

• Detrás: aditus ad antrum 

Delante: pared anterior de la caja dirigida hacia el protímpano 
(trompa ósea) 

Encima: tegmen timpani (techo de la caja) 

• Debajo: mesotímpano 

Contenido: cabeza del martillo, yunque y ligamentos de los 
huesecillos 


Tabla 1-5. Anatomía del oído medio. 

Elementos anatómicos situados medialmente al oído medio 


ANTERIOR/PROTÍMPANO: 

- Carótida interna 

- Nervios petrosos 

CAJA DEL OÍDO MEDIO: 

- Golfo yugular 

- Caracol y ventanas 

- Ganglio geniculado y tronco del Vil par 

- 1. er codo del nervio facial 

- 2.° codo del nervio facial 

MASTOIDES: 

- Conducto semicircular horizontal 

- Laberinto posterior 

- Ángulo pontocerebeloso (medial y posterior) 

- Cerebelo (medial y posterior) 


por los músculos del martillo y del estribo. Algunos de 
los aspectos más relevantes son los siguientes: 

La membrana timpánica separa el CAE del oído 
medio y tiene una característica translucidez y colo¬ 
ración gris perla (v. fig. 4-3). Embrionariamente, se 
constituye a partir de ectodermo, endodermo y 
mesénquima, lo cual le confiere una constitución 
anatómica muy interesante, que se comentará en el 
siguiente párrafo. 

1. Tímpano 

Presenta dos partes claramente diferenciadas en 
su topografía: la pars tensa y la pars flácida. 
a) La pars tensa : forma la porción inferior del cír¬ 
culo timpánico. Está rodeada por un anillo fi¬ 
broso denominado anulus timpánico. Su consti¬ 
tución anatómica está formada por tres capas: 

- La externa, que forma el fondo del CAE, es 
un epitelio cutáneo de origen ectodérmico. 

- La capa intermedia, que es fibroelástica y es 
de origen mesodérmico. 

- La capa interna, que está formada por epite¬ 
lio respiratorio, al igual que el resto de la 


caja del oído medio, y es de origen endodér- 
mico (v. fig. 1-2 E). 

El anulus timpánico (v. fig. 9-1), que como se ha 
indicado circunda la pars tensa, está formado 
por un engrosamiento de la capa fibrosa, y se in¬ 
serta en el denominado surco timpánico (que 
está excavado en el hueso temporal) excepto en 
la parte superior del tímpano, que está formada 
por la pars flácida (la pars flácida por arriba se 
inserta directamente sobre el hueso temporal). 
b) La pars flácida: está situada superiormente a la 
pars tensa y se halla por fuera del anulus timpá¬ 
nico-, por encima, se inserta directamente en el 
hueso temporal, y por debajo linda con el tra¬ 
yecto superior del anulus. La pars flácida care¬ 
ce de capa fibrosa (sólo tiene origen ectodér¬ 
mico y endodérmico) (v. fig. 9-1). 

El tímpano normal tiene una inclinación 
respecto al CAE de 3 0-40° con el plano hori¬ 
zontal. El ángulo es más agudo en los niños. 

2. Cadena osicular (tabla 1 -6) 
a) Martillo 

Se encuentra íntimamente relacionado con el 
tímpano. Está constituido por un mango in¬ 
cluido en la capa fibrosa del tímpano y una 
cabeza que se sitúa en el ático; ambas partes 
están unidas por el denominado cuello. En la 
unión entre el cuello y el mango existe una pe¬ 
queña apófisis, denominada apófisis corta, que 
produce un relieve en el tímpano, visible en la 
exploración clínica otoscópica (v. fig. 4-3). El 


Tabla 1-6. Articulaciones y ligamentos de los osículos 


Articulación yunque-martillo (incudo-maleolar): 

- Es un encaje recíproco de facetas articulares ovaladas con 
cartílago articular 

- Tiene ligamento capsular (con menisco) y sinovia. Sobre su 
función, véase el texto general 

Articulación yunque-estribo (incudo-estapedial): 

- Enartrosis: yunque con carilla articular redondeada y convexa 
(apófisis lenticular). En el estribo carilla cóncava 

- Cápsula fibrosa y pequeña sinovia 

• Ligamentos del martillo: 

- Ligamento superior: de la cabeza del martillo al techo del ático 

- Ligamento externo: del cuello del martillo a la cara interna del 
muro del ático (emite un fascículo posterior) 

- Ligamento anterior: del cuello del martillo a la espina del 
esfenoides, pasando por la cisura de Glaser 

Ligamentos del yunque: 

- Ligamento superior: del cuerpo del yunque al techo del ático 

- Ligamento posterior: une la rama horizontal del yunque a la 
fosita ¡ncudis sobre la que se apoya 

Ligamento anular del estribo: 

- Coapta la platina en los márgenes de la ventana oval 
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Tabla 1-7. Función/inervación de los músculos del oído medio y la trompa 



INERVACIÓN 

FUNCIÓN 

MÚSCULO DEL MARTILLO 

V 

Función defensiva: 

-Tensa el tímpano 
- Hunde la platina 

MÚSCULO DEL ESTRIBO 

Vil 

a) Función defensiva: encaja la platina contra el marco posterior de la platina 

b ) Función amplificadora: ante sonidos de escasa intensidad, extrae ligeramente 
la platina facilitando la transmisión 

PERIESTAFILINO INTERNO 

X-XI 

Tensor de la trompa 

PERIESTAFILINO EXTERNO 

V 

(ganglio ótico) 

Expande la porción membranosa de la trompa: abre la trompa 

El músculo salpingofaríngeo también participa en la función tubárica (IX) 


músculo del martillo tiene una función tenso- 
ra de la membrana timpánica (tabla 1-7); para 
ello, se inserta en el canal del músculo del 
martillo en la pared medial del oído medio si¬ 
tuado encima del orificio timpánico de la 
trompa de Eustaquio, dirigiéndose desde este 
lugar al cuello del martillo (v. fig. 1-9). Es iner¬ 
vado por el V par craneal. 

b ) Yunque 

Está constituido por un cuerpo que se articu¬ 
la con la cabeza del martillo en articulación 
por encaje recíproco. Emite dos apófisis: una, 
horizontal, que se proyecta hacia el aditus ad 
antrurn-, la otra, vertical, desciende en direc¬ 
ción a la cabeza del estribo, con el que se ar¬ 
ticula mediante la articulación incudoestape- 
dial (enartrosis). La porción terminal de la 
apófisis vertical descendente es muy fina, y es 
el lugar en el que, con mayor frecuencia, se 
interrumpe la cadena en el curso de las infec¬ 
ciones crónicas supurativas del oído medio. 

c) Estribo 

Está formado por una cabeza de pequeño ta¬ 
maño de la que surgen dos ramas, denomina¬ 
das cruras, que terminan en la platina. Esta, 
obtura la ventana oval (cuyo marco es la cáp¬ 
sula ótica) en colaboración con el ligamento 
anular (sindesmosis), gracias al cual es posible 
que se lleven a cabo los movimientos del estri¬ 
bo y, por tanto, de la cadena osicular sobre la 
perilinfa. En su región anterior, se relaciona en 
proximidad con la denominada fissula ante fe- 
nestram de la cápsula ótica, que es una ranura 
ósea en la que se inician generalmente los fo¬ 
cos otosclerosos. El músculo del estribo se in¬ 
serta en la apófisis piramidal (v. fig. 1-7) y en la 
porción baja de la cabeza del estribo; es iner¬ 
vado por el séptimo par (v. fig. 1-9). 

Los autores recomiendan al lector que es¬ 
tudie de modo comparado las preparaciones 


de las figuras citadas al inicio de este apartado 
con las figuras de anatomía radiológica que se 
muestran en el capítulo 4. 

d) Mucosa de la caja del oído medio 

La caja del oído medio se encuentra revestida 
por una mucosa que se continúa con similares 
características hacia el antro y hacia la trompa 
de Eustaquio; la mayor parte de esta mucosa 
es epitelio seudoestratificado columnar o cú¬ 
bico en la caja y celdas mastoideas, haciéndose 
ciliado en la región próxima a la trompa de 
Eustaquio y en su luz. 

2. FISIOLOGÍA DEL OÍDO MEDIO 

El oído medio no existe en los animales acuáticos. 
Aparece en la evolución filogénica por el paso de la 
vida acuática a la terrestre. Los peces perciben los 
sonidos por la transmisión directa del estímulo de un 
medio líquido (agua) a otro también líquido (perilin¬ 
fa) y por ello no hay pérdida de energía. Sin embargo, 
en la vida terrestre la transmisión de las ondas sono¬ 
ras se hace pasando del medio aéreo (atmósfera) a un 
medio líquido (perilinfa). Si no hubiera en el ser hu¬ 
mano «un intermediario» (oído medio), la pérdida 
de energía sería superior al 90% de la misma, que, en 
la práctica, equivaldría a 30 dB. Este sistema inter¬ 
medio que es el oído medio actúa, pues, como un sis¬ 
tema de adaptación de impedancia entre el medio 
aéreo atmosférico y el sistema líquido laberíntico. 

El concepto de impedancia acústica se concibe 
como la oposición a la transmisión del estímulo sono¬ 
ro atendiendo a varios factores como: la masa del sis¬ 
tema, constituido por los diferentes elementos del 
aparato de transmisión, la elasticidad de los mismos, 
el roce que se genera entre ellos, y también intervie¬ 
ne la frecuencia de la onda sonora. 

En conjunto, el oído medio cumple tres funciones 
(v. fig. 1-9): 
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1. Función de transmisión del sonido: en ella intervie¬ 
nen el tímpano, los osículos del oído medio, la 
membrana de la ventana redonda y la trompa de 
Eustaquio. 

2. Función de protección: la realiza el tímpano al evitar la 
«competencia» entre la ventana oval y la redonda; 
para ello, al tiempo que tímpano y cadena osicular 
transmiten la onda sonora hasta la ventana oval, el 
tímpano evita que las mismas ondas sonoras impac¬ 
ten simultánea y directamente sobre la membrana 
de la ventana redonda. Si las ondas sonoras impac¬ 
tasen simultáneamente en ambas ventanas, se pro¬ 
duciría un efecto competitivo entre las ventanas 
que impediría el hundimiento de la platina. 

3. Función de amplificación: también denominada 
«transformación de la presión sonora», se realiza 
merced a la diferencia de superficies de la mem¬ 
brana timpánica y la platina del estribo. La gran 
superficie timpánica concentra energía en la pe¬ 
queña superficie de la platina (relación de superfi¬ 
cies: 20/1). 

Las funciones aquí indicadas se irán analizando 
en los párrafos siguientes, según la siguiente sistema¬ 
tización: 

Fisiología del sistema tímpano-osicular 

Acción del tímpano 

Ha sido estudiada mediante la medición del de¬ 
nominado «abombamiento estático y dinámico» em¬ 
pleando, respectivamente, presiones constantes o de 
intensidad variable. 

Ante el impacto de la onda sonora, la porción 
central del tímpano durante su movimiento adquiere 
una morfología cónica, y tiene un movimiento de 
pistón/émbolo (v. fig. 1-4 B). La zona peristática a 
este centro tiene una movilidad que facilita el movi¬ 
miento que se acaba de señalar, en forma de pistón, 
que se limita al centro del tímpano. Por el contrario, 
las áreas marginales del tímpano son menos móviles, 
y su efectividad acústica es escasa respecto al centro y 
su peristasis. Bajo una presión sonora normal, la por¬ 
ción cónica oscila con el mango del martillo en torno 
a su eje. En este sentido, la función del tímpano es 
similar a la de un micrófono de presión. 

Martillo y yunque (v. tabla 1-6) 

Para las condiciones existentes durante las actitu¬ 
des de oscilación normal, son poco relevantes las re¬ 
flexiones sobre si la unión martillo-yunque funciona 
como una articulación ágil o si es rígida. Dentro del 
intervalo de las intensidades sonoras fisiológicas, el 
martillo y el yunque actúan formando una unidad, un 
todo que actúa como una palanca de dos brazos (mango 
del martillo y rama descendente del yunque), el eje 


de palanca pasa por el centro de gravedad de los dos 
huesos y se sitúa en la masa de sus cuerpos. 

Estribo 

Realiza dos movimientos claramente diferencia¬ 
dos: en forma de émbolo o pistón (para su hundi¬ 
miento con la perilinfa) y como una bisagra o charnela 
que conlleva un componente de rotación alrededor 
del eje grande de la platina, y otro de torsión alrede¬ 
dor del eje corto de la misma. 

El fenómeno denominado «transformación de la 
presión sonora» se lleva a cabo por la relación de su¬ 
perficies existentes entre el tímpano y la platina del 
estribo (indicado en párrafos anteriores). En efecto, 
la superficie útil del tímpano es aproximadamente de 
55 mm 2 , en tanto que la superficie de la platina es, 
aproximadamente, de 1,5 mm 2 ; es decir, la relación 
entre superficie timpánica y de platina es 20 a 1, 
aproximadamente. Ello hace que se produzca una 
concentración de energía que se manifiesta con un 
incremento de 25-30 dB. 

Fisiología de la ventana redonda (v. figs. 1-9 y 4-7 A) 

Weber fue el primero que observó cómo la mem¬ 
brana de la ventana redonda se abomba hacia la caja 
del oído medio al hacer presión sobre el estribo. En 
efecto, siendo la cápsula ótica un esqueleto contene¬ 
dor de los líquidos laberínticos, (v. capítulo 2) inex- 
tensible (principio físico del freno hidráulico) es pre¬ 
ciso un sistema de compensación que permita la expan¬ 
sión de los líquidos (no comprensibles) y, con ello, la 
movilización de la membrana basilar. Algunos verte¬ 
brados inferiores que no tienen ventana redonda se 
cumple esta función de descompresión a través del 
acueducto coclear. 

Es interesante saber que la membrana de la ven¬ 
tana redonda es fina y semipermeable. Por ello, los fár¬ 
macos ototóxicos o hipertónicos en solución en for¬ 
ma de gotas óticas pueden intoxicar o alterar el me¬ 
tabolismo laberíntico, respectivamente, penetrando a 
través de la membrana semipermeable. 

Fisiología de los músculos del oído medio (v. tabla 1-7) 

En conjunto, los músculos del martillo y del estri¬ 
bo tienen una función de protección del oído interno. 
Sin embargo, ante estímulos sonoros pequeños sólo 
actúa el músculo estapedial, y lo hace «ampliando» el 
volumen del oído interno y disminuyendo la com¬ 
presión de los líquidos al retrotraer la platina. Este 
gesto produce un aumento de la sensibilidad (ampli¬ 
ficación) a los sonidos débiles. 

Durante su acción, el músculo estapedial inclina ha¬ 
cia atrás y afuera al estribo, lo cual resulta en una dismi¬ 
nución de su movilidad protegiendo con ello al oído 
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Parte 1. Otología 


interno. Este músculo está inervado por el nervio facial 
(v.fig. 1-9). 

El músculo del martillo tiene una función tensora 
del tímpano, acción que realiza gracias a la flexión en 
ángulo recto de su tendón en torno al proceso co- 
cleariforme (canal del músculo) situado, como ya se 
ha indicado, en la pared medial y anterior de la caja 
del oído medio (v. figs. 4-5 A, 4-6 A y B). Al contraer¬ 
se, este músculo tensa la membrana timpánica y pro¬ 
duce un movimiento hacia delante del hueso martillo 
y, por tanto, también del estribo. Este músculo actúa 
dando rigidez a la cadena, lo cual resulta en una dis¬ 
minución de la transmisión del sonido en defensa del 
oído interno ante estímulos sonoros intensos. Está 
inervado por el trigémino (v. fig. 1-9). 

Ambos músculos inician su función a través de un 
reflejo defensivo bilateral que incluso puede llegar a 
condicionar su disparo anticipado cuando se espera 
un sonido intenso. Este arco reflejo consiste en un 
circuito aferente que empieza en las células ciliadas 
de la cóclea y alcanza al núcleo motor del facial (re¬ 
flejo estapedial) y al núcleo trigeminal (reflejo del 
músculo del martillo). Las ramas eferentes se origi¬ 
nan en los núcleos motores y descienden para orde¬ 
nar la contracción de los músculos estapedial y del 
martillo, respectivamente. También pueden desenca¬ 
denarse estos reflejos mediante un estímulo mecáni¬ 
co no acústico, por ejemplo, con toques en la piel del 
conducto auditivo externo y del tímpano; en estos 
casos, el reflejo tiene un carácter unilateral y no dura 
más de dos segundos, independientemente de lo que 
dure el estímulo mecánico. El umbral reflejo se sitúa 
entre 30 y 90 dB por encima del umbral auditivo, 
siendo en todo caso menor para el músculo estape¬ 
dial que para el músculo del martillo. El tiempo de 
latencia del reflejo parece independiente de la inten¬ 
sidad del estímulo y, obviamente, será necesario un 
umbral mínimo para su desencadenamiento. 

Fisiología de la mastoides 

Las celdas mastoideas en su conjunto se presen¬ 
tan como un sistema pneumático desarrollado por 
los antropoides y los homínidos en los cuales consti¬ 
tuyen una novedad filogenética. 

No está perfectamente establecida cuál es la fun¬ 
ción de estas celdas mastoideas, pero se les atribuye 
una función facilitadora de la resonancia y, según 
otros autores, de aislamiento térmico. 

Fisiología del nervio cuerda del tímpano 

Tiene una función gustativa recogiendo este tipo 
de sensibilidad a partir de las papilas gustativas de las 
dos terceras partes anteriores de la lengua, vehicu- 
lándolas en un contingente de fibras gustativas hasta 


el tronco nervioso del VII par y al núcleo gustativo 
(v. esquema 21-1 y capítulo 32). En la caja del oído 
medio tiene interés su relación con la región poste¬ 
rior del marco timpanal. 

ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA DE LATROMPA 
DE EUSTAQUIO 

Se extiende desde la caja del oído medio hasta la 
rinofaringe. Tiene una constitución ósea y cartilagi¬ 
nosa; la primera, forma parte de la base del cráneo y 
está constituida por el peñasco; la segunda, formada 
por cartílago, se inserta en la ósea y alcanza la rinofa¬ 
ringe a nivel de su pared lateral, donde produce una 
impronta que forma el rodete tubárico rinofaríngeo. 

La trompa tiene forma de tubo y como se indicará 
en los siguientes párrafos, en el interior de este tubo, 
que es virtual, puede observarse un epitelio ciliado 
productor de moco. El carácter virtual se convierte 
en real por contracción de los músculos periestafib- 
nos interno y externo, que actúan tensando la trom¬ 
pa y separando las paredes del componente cartilagi¬ 
noso, respectivamente. 

En los niños, la trompa de Eustaquio tiene un tra¬ 
yecto más horizontal que en el adulto y proporcio¬ 
nalmente al tamaño de la cabeza, es más corta y an¬ 
cha. Estos caracteres son relevantes en la etiopatoge- 
nia de las otitis en la infancia (v. cap. 8). 

Conviene distinguir dos tipos de acciones de la 
trompa de Eustaquio: la muscular, a cargo de los 
músculos periestafilinos, y la propia de la estructura 
tubárica. En efecto, la trompa de Eustaquio habi- 
tualmente se encuentra cerrada constituyendo una 
cavidad tubular virtual que, como ya se indicó, se 
convierte en real durante la deglución, el bostezo, el 
estornudo y, en general, ante cualquier fenómeno 
oratorio intempestivo en el que se contraiga drásti¬ 
camente el velo del paladar. En este sentido, convie¬ 
ne señalar que la salida de aire de la caja del oído 
medio hacia la rinofaringe es mucho más fácil que el 
fenómeno contrario (v. fig. 13-3). La entrada de aire 
de la rinofaringe a la caja del oído medio se produce 
generalmente de modo espontáneo cuando, con el 
paso de las horas, la presión aérea de la caja del oído 
medio se va negativizando por la reabsorción del 
oxígeno contenido en la caja del oído medio, a través 
de los capilares de la mucosa alcanzando un nivel 
hipopresivo en la caja del oído medio, el aire situado 
en la rinofaringe y que tiene la presión atmosférica, 
tenderá a penetrar en ella a través de la trompa, 
igualando la presión aérea en la caja y la rinofaringe 
(atmósfera). Cuando se contraen, el músculo peries- 
tafilino interno tensa la trompa y el periestafilino 
externo la dilata. Ambas forman parte de la dinámica 
del velo del paladar. 
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Capítulo 1. Anatomía y fisiología aplicadas del oído externo y medio 


La igualación de presiones es realmente una fun¬ 
ción acústica de la trompa que se realiza mantenien¬ 
do lo más baja posible la impedancia del sistema al 
mantener la misma presión en la caja del oído medio 
y en el conducto auditivo externo. No obstante, hay 


que destacar que un equilibrio de presiones perfecto, 
entre oído medio y CAE, no se consigue por comple¬ 
to, y siempre hay ligeras diferencias de presión entre 
ambos medios. 


RESUMEN 


Las funciones del sistema auditivo son captar 
y transmitir el sonido, transformar el estímulo 
sonoro en energía eléctrica, conducir estos im¬ 
pulsos nerviosos y, por último, integrar el men¬ 
saje sonoro. 

Estas funciones son llevadas a cabo por el oído 
externo, el oído medio, el oído interno, el nervio 
coclear, las vías auditivas y la corteza cerebral, 
respectivamente. 

Las características que definen el sonido son la in¬ 
tensidad (medida en decibelios) y el tono o frecuen¬ 
cia (medida en hertzios o ciclos por segundos). 

El oído externo está formado por la oreja y el 
conducto auditivo externo (CAE), que tienen un 
origen ectodérmico. 

La oreja y la parte más externa e inferior del CAE 
son cartilaginosos, y se insertan en la región 
profunda del CAE óseo formada por hueso tim¬ 
panal y hueso temporal. 

El pabellón auricular actúa como una pantalla 
que capta los sonidos y los dirige al CAE, que 


comprime las ondas sonoras. El CAE también 
tiene una función protectora. 

El oído medio está formado por tres elementos 
de origen endodérmico: la caja del oído medio, 
las cavidades mastoideas y la trompa de Eusta¬ 
quio.Todas están cubiertas por epitelio seudoes- 
tratificado columnar. 

A su vez, la caja del tímpano se divide en tres 
regiones: epitímpano (ático), mesotímpano e hi- 
potímpano. Contiene la cadena osicular: marti¬ 
llo, yunque y estribo. 

El tímpano separa el CAE del oído medio. Su por¬ 
ción inferior (pars tensa) tiene tres capas, mien¬ 
tras las superior (pars flácida), que queda fuera 
del anulustimpánicus, carece de capa fibrosa. 

El oído medio cumple las funciones de transmi¬ 
sión del sonido, de protección y de amplificación 
del sonido. 

Los músculos estapedial y del martillo están 
inervados, respectivamente, por el nervio facial 
y el nervio trigémino. 
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ANATOMIA Y FISIOLOGIA 
APLICADAS DE LA CÓCLEA 
Y DE SUS VÍAS CENTRALES 

P. E. Gil-Loyzaga 


CONCEPTO GENERAL DE AUDICIÓN 

Los sistemas sensoriales desempeñan un papel 
muy relevante en la vida cotidiana, ya que se encar¬ 
gan, fundamentalmente, de la supervivencia de los 
individuos. En todas las especies destacan sentidos 
tan relevantes como la vista y el equilibrio, impres¬ 
cindibles para la vida, o el gusto y el olfato, responsa¬ 
bles, por ejemplo, de la adaptación nutricional que 
ha permitido la supervivencia y evolución filogénica 
de los homínidos. Pero, la verdadera comprensión de 
nuestra especie y sus relevantes cambios psicocultura- 
les sólo es posible cuando se conoce el papel muy espe¬ 
cial que tiene el sentido del oído o audición. En efecto, 
sin la evolución adecuada del sistema auditivo (sobre 
todo en las regiones más altas de la vía auditiva y en la 
corteza cerebral) hubiera sido muy difícil la comunica¬ 
ción de conceptos complejos y el desarrollo del len¬ 
guaje, inicialmente oral y, posteriormente, escrito. 

El sistema auditivo se encarga del análisis de las 
ondas sonoras (caracterizadas por su frecuencia e in¬ 
tensidad) que llegan al oído externo (v. capítulo 1) y 
que pueden haber sido producidas por el entorno fí¬ 
sico o por otros seres vivos. El sistema auditivo, en 
realidad, se origina en el pabellón auditivo y llega a la 
corteza cerebral a través de la vía auditiva. No obs¬ 
tante, está constituido por numerosas estructuras, de 
morfologías y orígenes muy distintos, que actúan 
de forma coordinada para la percepción, transmisión 
y análisis de la información sonora. 

Mientras que en el oído externo y en el medio se 
realiza la conducción de la onda sonora, con las mo¬ 
dificaciones que se han comentado en el capítulo 1, 
en el oído interno, y en concreto en el receptor audi¬ 
tivo, se lleva a cabo la transducción mecanoeléctrica. Este 
proceso, que se realiza en las células receptoras de la 
cóclea o caracol, es el que permite el paso de una ener¬ 
gía mecánica, que define a la onda sonora, a una señal 
de tipo químico-eléctrico. Así, el mensaje auditivo, 


convertido en actividad químico-eléctrica, llevará la 
información sonora a través de la cadena de neuronas 
de la vía auditiva hasta la corteza cerebral (fig. 2-1). 

Los sonidos de la naturaleza son, en su mayoría, 
conjuntos complejos de ondas cuya comprensión sería 
imposible sin un sistema que se encargara de un análi¬ 
sis firecuencial preciso que permitiera descomponer 
los sonidos complejos en sus frecuencias simples 
(v. fig. 2-1). La cóclea es la estructura que cuenta con 
una distribución regional precisa de elementos, como la 
membrana basilar y las de células receptoras (como se 
analiza en este capítulo), que se encargan de realizar el 
anáfisis frecuencial del sonido (fig. 2-2), evaluando a la 
vez la intensidad del mismo. Una vez realizado este 
proceso, el nervio auditivo envía a la vía auditiva los 
mensajes nerviosos (bioeléctricos) necesarios para el 
anáfisis, por la corteza cerebral, de la información so¬ 
nora y que, en nuestra especie, son imprescindibles 
para la comprensión del lenguaje oral. 

ANATOMÍA FUNCIONAL DE LA CÓCLEA 

El oído interno (v. fig. 2-1) es una región anató¬ 
mica ubicada en el interior del peñasco del hueso 
temporal constituida por un conjunto de cavidades 
excavadas que se denominan laberinto óseo. El inte¬ 
rior del laberinto óseo está dividido en comparti¬ 
mentos mediante membranas que separan el laberinto 
óseo de una serie de cavidades denominadas laberin¬ 
to membranoso. 

El laberinto (óseo y membranoso) está compues¬ 
to por dos regiones bien diferenciadas tanto anató¬ 
mica como funcionalmente: el laberinto anterior o 
cóclea y el laberinto posterior o vestíbulo. En el prime¬ 
ro, también denominado cóclea o caracol, se ubica el 
receptor auditivo, y se estudia en el presente capítulo, 
mientras que en el segundo se asienta el órgano del 
equilibrio, que se analizará aparte. Ambos sistemas 
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Figura 2-1 Fisiología de la audición. Los sonidos complejos que alcanzan el oído externo y medio llegan al analizador frecuencial 
de la cóclea. La actividad selectiva de las células ciliadas activa a las fibras nerviosas aferentes primarias y envía el mensaje 
auditivo a los núcleos cocleares, desde donde alcanza la vía auditiva y la corteza cerebral. 



Figura 2-2. Esquema de la cóclea humana con representación 
de la membrana basilar, en gris, sobre la que se superponen 
diversas frecuencias de exploración frecuente. 


del laberinto membranoso, del equilibrio y del oído, 
se comunican entre sí mediante el canalis reuniens, 
que une el sáculo con la prolongación basal de la 
rampa media coclear. 

La cóclea es una estructura cónica, con una base 
amplia y un ápex. Es hueca y arrollada en espiral 


(v. figs. 2-1 y 2-2) en torno a un eje óseo cónico que 
se denomina modiolo o columela de Breschet. El mo- 
diolo se encuentra horadado en su base, lo cual per¬ 
mite el paso de las fibras nerviosas del nervio auditivo, 
que llegan desde el ganglio auditivo o de Coni (alojado en 
un canal espiral del modiolo denominado canal de 
Rosenthal) a los núcleos cocleares del tronco cerebral. 

El número de espiras de la cóclea (v. fig. 2-2) es 
muy variable en los mamíferos; concretamente, el ser 
humano tiene en torno a dos espiras y media, hasta 
dos espiras y tres cuartos como máximo. El interior 
de la cóclea está dividido en compartimentos me¬ 
diante unas membranas que constituyen tres rampas 
(fig. 2-3). Las dos rampas más externas separan el la¬ 
berinto óseo del membranoso y se denominan: rampa 
vestibular y rampa timpánica ; entre ellas se ubica la 
rampa media o coclear, que forma parte del laberinto 
membranoso y contiene el receptor auditivo (v. fig. 2-3). 
La rampa vestibular está separada de la rampa media 
por la membrana de Reissner , mientras que entre la 
rampa timpánica y la rampa media o coclear se en¬ 
cuentra la membrana basilar, sobre la que asienta el 
receptor auditivo. En el ápex coclear la rampa media 
termina en un fondo de saco, mientras que, en ese 
mismo lugar, la rampa vestibular se comunica con la 
rampa timpánica a través de un orificio que se deno¬ 
mina helicotrema, que permite el paso de perilinfa de 
una rampa a la otra. 

La membrana basilar es una estructura radial cons¬ 
tituida por fibras elásticas y colágenas que presenta 
características regionales precisas, de manera que se 
elonga progresivamente desde la base coclear, donde 
es corta y gruesa, hasta llegar al ápex, donde es más 
larga y más fina (v. fig. 2-2). En la especie humana, estas 
diferencias hacen que en la base sea 10 veces más corta 
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Capítulo 2. Anatomía y fisiología aplicadas de la cóclea y de sus vías centrales 



Figura 2-3. Esquema de una sección coclear con 
representación de las rampas (vestibular, media y timpánica) 
entre el modiolo y la pared lateral. Se indica la presencia de 
iones en la endolinfa y la perilinfa, representando de mayor 
tamaño aquellos que son más abundantes. 

que en el ápex. Estos cambios de longitud y grosor de 
la membrana basilar permiten que cada región con¬ 
creta de la misma sea capaz de vibrar específicamente 
{capacidad de resonancia) cuando es estimulada con una 
frecuencia diferente. Se puede afirmar que esta mem¬ 
brana es una estructura con distribución tonotópica fre- 
mencial o cocleotopía, ya que a cada una de sus zonas le 
corresponde un tono distinto. 

Las rampas cocleares están rellenas por los deno¬ 
minados líquidos laberínticos o linfas. El laberinto óseo 
y el membranoso se encuentran separados por las 
rampas vestibular y timpánica, que contienen perilin¬ 
fa-, se trata de un líquido de composición similar a los 
líquidos extracelulares (alta concentración de Na + , 
140-150 mEq/1, y baja en K + , 3,5-7 mEq/1, proteínas 
l-l,5g/l)y CE 110 mEq/1). En el interior del laberin¬ 
to membranoso, que en la cóclea corresponde a la 
rampa media, se encuentra la endolinfa, líquido muy 
especial, único en todo el organismo, de característi¬ 
cas comunes con los líquidos intracelulares (v. fig. 2-3). 
La endolinfa tiene una concentración alta de K + 
(110-145 mEq/1) y muy baja de Na + (l-5 mEq/1) y de 
proteínas (0,3-0,6 g/1), y con una concentración 
de CE de 130 mEq/1. Las características iónicas de la 
endolinfa definen su relevante papel funcional en el 
proceso de la estimulación-despolarización de las cé¬ 


lulas sensoriales auditivas, y también en las vestibula¬ 
res. La endolinfa, que es hiperosmótica (330 mOsm 
por kg) con respecto a la perilinfa (290 mOsm/kg), se 
segrega principalmente a través de la estría vascular, 
y se reabsorbe en el saco endolinfático. La diferente 
composición iónica y proteica entre perilinfa y endo¬ 
linfa se traduce en una diferencia de potencial (100 a 
120 mV) entre ambos líquidos, que se denomina po¬ 
tencial endococlear, que es muy importante para la des¬ 
polarización de las células ciliadas. 

Las rampas cocleares tienen una relación funcio¬ 
nal directa con el oído medio a través de la pared 
externa del vestíbulo óseo. En efecto, esta pared pre¬ 
senta dos orificios cerrados por membranas que co¬ 
munican las rampas cocleares con el oído medio. Di¬ 
chos orificios son: la ventana oval (donde se inserta la 
platina del hueso del estribo) y la ventana redonda. 
La membrana de la ventana oval permite la contigüi¬ 
dad del oído medio con la rampa vestibular y, por su 
parte, la membrana de la ventana redonda se encuen¬ 
tra interpuesta entre el oído medio y la rampa timpá¬ 
nica. Ambas membranas tienen un claro papel fun¬ 
cional en la audición. La membrana de la ventana 
oval permite el paso de la onda sonora desde la cade¬ 
na de huesecillos del oído medio al interior de la có¬ 
clea, mientras que la membrana redonda sirve como 
sistema de descompresión de la energía que aporta la 
onda sonora al interior de la cóclea. 

ANATOMÍA MICROSCÓPICA E INERVACIÓN 
DEL RECEPTOR AUDITIVO U ÓRGANO DE C0RTI 

El receptor auditivo de los mamíferos, denomina¬ 
do órgano de Corti, es una estructura compleja for¬ 
mada por dos tipos celulares importantes y ftmeio- 
nalmente diferentes: las células receptoras, también 
denominadas células ciliadas (internas y externas) por¬ 
que poseen estereocilios en su superficie, y las células 
de soporte (fig. 2-4). Las células de soporte sirven de 
apoyo a las receptoras y se denominan células de Dei- 
ters, ubicadas bajo las células ciliadas externas, y célu¬ 
las de los pilares, que conforman el túnel de Corti, que 
se encuentra lleno de perilinfa. Sobre el órgano de 
Corti se encuentra la membrana tectoria (figs. 2-3 y 
2-5), que es una estructura acelular formada por gli- 
coproteínas y proteoglucanos. La membrana tectoria 
está cargada electronegativamente, por lo que atrae a 
los cationes más abundantes (K + y Ca 2+ ) de la endo¬ 
linfa, en la que se encuentra sumergida (v. figs. 2-3 y 
2-5). Se encuentra ligada a los estereocilios de las cé¬ 
lulas ciliadas externas, por lo que cualquier desplaza¬ 
miento de la membrana hace que los estereocilios se 
tumben pasivamente (v. figs. 2-4 y 2-5), al tiempo que 
reciben una «lluvia» de cationes procedentes de la 
tectoria. 
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Figura 2-4. Esquema de las células ciliadas Internas y externas del receptor auditivo: características morfológicas principales 
e inervación. 


CÉLULAS RECEPTORAS 

En el receptor auditivo de los mamíferos se iden¬ 
tifican dos tipos de células receptoras (v. fig. 2-4): las 
células ciliadas internas , organizadas en una hilera úni¬ 
ca ubicada en el lado interno del túnel de Corti, y las 
células ciliadas externas , ubicadas en el lado externo del 
túnel y dispuestas en tres hileras (puede haber hasta 
cinco hileras, como en la especie humana, aunque las 
dos más externas son inconstantes). Las células sen¬ 
soriales del órgano de Corti se denominan células 
ciliadas porque presentan estereocilios en su superficie 
apical, anclados en una condensación proteica deno¬ 
minada placa cuticular (v. fig. 2-4). Los estereocilios 
son una variedad de cilios, propia de los receptores 
auditivo y vestibular, sin capacidad cinética activa, ya 
que su citoesqueleto está constituido por microfila- 
mentos con ausencia total de microtúbulos. 


Los estereocilios de los dos tipos de células cilia¬ 
das están unidos entre sí mediante puentes glicopro- 
teicos, lo que permite que cuando se mueve uno de 
ellos, como consecuencia de su contacto con la mem¬ 
brana tectoria, arrastra a todos los demás (figs. 2-4 y 
2-5). Los estereocilios de ambos tipos de células ci¬ 
liadas son muy similares morfológica y funcional¬ 
mente, pero su ordenación espacial es distinta. Mien¬ 
tras que en las ciliadas internas están colocados en 
hilera, en las externas están colocados formando una 
«V» o una «W». 

Las células ciliadas internas (unas 3.500 en el ser hu¬ 
mano) (v. fig. 2-4) son piriformes, su núcleo celular se 
encuentra en el centro de la célula, y en el polo basal 
poseen numerosas sinapsis con fibras aferentes de las 
neuronas de tipo I del ganglio espiral (v. figs. 2-4 y 2-5). 
Por su parte, las células ciliadas externas (unas 13.000 
en el ser humano), cilindricas y con su núcleo celular en 
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Figura 2-5. Esquema de las 
modificaciones del órgano de 
Corti tras la estimulación sonora: 

1, desplazamiento de la membrana 
basilar; 2, deflexión de los estereocilios 
y apertura de canales iónicos 
celulares; 3, contracción de las células 
ciliadas externas; 4, activación de las 
células ciliadas internas; 5, activación 
(potencial de acción) de las fibras 
nerviosas aferentes de tipo I. 


posición basal, son elementos altamente diferenciados 
(v. fig. 2-4). La característica fundamental de las ciliadas 
externas es que la membrana celular de las caras latera¬ 
les presenta tres capas: la membrana celular, una red de 
proteínas contráctiles y un sistema de cisternas lamina¬ 
res (v. fig. 2-4), que son muy similares a las que existen 
en las células musculares. Las proteínas contráctiles de 
las ciliadas externas se denominan prestirías, aunque 
también existen a aína y espectrina. A esta red proteica se 
asocian muchas mitocondrias (v. fig. 2-4). En resumen, 
como se ha demostrado in vitro, está claro que estas 
células tienen capacidad contráctil que es fundamental 
en el proceso de transducción del mensaje auditivo, y 
que es responsable de las otoemisionesprovocadas. 

Las células ciliadas, como la membrana basilar, 
también tienen una distribución tonotópica frecuencial o 
cocleotopía a lo largo de la espiral coclear. Es decir, 
muestran cierta diversidad estructural en relación 
con su localización en los distintos niveles cocleares 
y con la percepción de las diferentes frecuencias. En 
las ciliadas internas estos cambios son mínimos, ya 
que sólo afectan a la longitud de los estereocilios, que 
son mucho más largos en el ápex que en la base. Sin 
embargo, las ciliadas externas presentan modificacio¬ 
nes mucho más importantes, ya que tanto sus este¬ 
reocilios como sus cuerpos celulares son mucho más 
largos en el ápex que en la base. De hecho, la talla de 


estas células no tiene relación con el tamaño del ani¬ 
mal al que pertenecen, sino que su longitud depende 
exclusivamente de la frecuencia específica que codi¬ 
fican, es decir, de su localización en la espiral coclear. 
Además, las células ciliadas externas del ápex co¬ 
clear también presentan algunos cambios en su iner¬ 
vación con respecto a las de la base (v. fig. 2-4). 

Inervación de las células receptoras de la cóclea 

La cóclea de los mamíferos tiene una inervación 
muy compleja que incluye: d) un sistema aferente, pro¬ 
cedente de las neuronas del ganglio espiral o de Corti; 
b) un sistema eferente o fascículo de Rasmussen, y c ) una 
inervación simpática, fundamentalmente perivascular. 
El sistema aferente inerva, por su proyección periféri¬ 
ca, a las células ciliadas o receptoras, mientras que, por 
su lado central, conecta con los núcleos cocleares del 
tronco cerebral, a través del nervio auditivo (v. figs. 2-4 
y 2-5). El sistema eferente inerva, mediante dos fas¬ 
cículos, a las células ciliadas: a) en torno a las ciliadas 
internas llega el sistema eferente lateral, que utiliza nu¬ 
merosos neurotransmisores y sustancias neuroactivas 
(dopamina, acetilcolina, encefalinas, dinorfinas, GABA, 
CGRP, etc.), y b) a las ciliadas externas llega el sistema 
eferente medial, que contiene acetilcolina y CGRP y, en 
el ápex, GABA. También se observa un fascículo sero- 
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toninérgico (5-HT) eferente de distribución diferente 
a los anteriores, cuyo papel funcional se relaciona más 
con el reflejo de alerta, etc. 

FISIOLOGÍA DEL RECEPTOR AUDITIVO 

La fisiología de la audición incluye todos los pro¬ 
cesos de remisión de la información sonora desde el 
oído externo hasta la corteza cerebral. Mientras que 
en el oído externo y medio se realiza la conducción 
de la onda sonora, con las modificaciones oportunas, 
en el oído interno, concretamente en el receptor 
auditivo, se realiza la transducción mecanoeléctrica. 

El sistema auditivo humano percibe un amplio 
espectro de sonidos de frecuencia comprendida entre 
20 y 20.000 Hz (Hz, hertzios = ciclos/s), para una 
intensidad inferior a 130 dB (decibelios). El receptor 
auditivo realiza un primer análisis de la frecuencia y 
de la intensidad del sonido, con una discriminación 
temporal de 1 ms, para lo cual dispone de diversos 
sistemas mecánicos (membrana basilar) y mecano- 
eléctricos (células receptoras). Las células ciliadas 
son transductores mecanoeléctricos muy sensibles, capa¬ 
ces de transformar la energía mecánica de la onda 
sonora, que reciben de la membrana basilar, en ener¬ 
gía bioeléctrica que, a través del nervio auditivo, llega 
al SNC. El mecanismo último de transducción me¬ 
canoeléctrica es muy complejo y se realiza, como se 
comenta a continuación, mediante la deflexión de los 
estereocilios de las células ciliadas, en las condiciones 
fisicoquímicas concretas que permiten los líquidos 
laberínticos (perilinfa y endolinfa). 

FASES DE LA ACTIVACIÓN DEL RECEPTOR 
Y REMISIÓN DEL MENSAJE AUDITIVO 
ALTRONCO CEREBRAL 

La fisiología del receptor auditivo es un proceso 
concatenado que comienza con el paso al interior co¬ 
clear de la vibración que la onda sonora provoca en la 
cadena de huesecillos del oído medio y termina con 
la transmisión del mensaje auditivo desde el nervio 
auditivo al tronco cerebral. Para una mejor compren¬ 
sión de este proceso, se deben considerar por separa¬ 
do las distintas fases funcionales. 


Primera fase: transmisión de la vibración de los huesos 
del oído medio a los líquidos laberínticos 


La oscilación que se produce en el tímpano por la 
llegada de la onda sonora se transmite a la cadena de 
huesecillos del oído medio, y alcanza la platina del 
estribo y la membrana oval. La membrana oval, al 
oscilar, transmite la vibración de la platina del estribo 


al interior de la cóclea en forma de una onda de pre¬ 
sión que alcanza a la perilinfa. Los líquidos son in¬ 
compresibles y, por tanto, dicha onda de presión se 
transmite pasivamente por toda la rampa vestibular y, 
al llegar al helicotrema, pasa a la rampa timpánica. La 
onda continúa por la rampa timpánica hasta alcanzar 
la membrana redonda, y ésta oscila liberando la pre¬ 
sión que había llegado a la membrana oval con la 
onda sonora. Este sistema de descompresión, que se 
establece en la membrana redonda, permite la libera¬ 
ción de energía y evita las lesiones que se producirían 
en el receptor auditivo si ésta se acumulase (y se disi¬ 
pase en forma de calor) en el interior coclear. 

Segunda fase: desplazamiento de la membrana basilar 
(v. fig. 2-5) 

La onda de presión transmitida a la perilinfa uti¬ 
liza la membrana basilar como plano de avance desde 
la base coclear al ápex. La elasticidad de la membrana 
basilar permite que esta estructura oscile entre sus 
dos puntos de anclaje (modiolo y pared lateral (v. fi¬ 
guras 2-3 y 2-5) lo que, además, provoca el desplaza¬ 
miento del receptor auditivo e inciden en su activi¬ 
dad, como se analiza a continuación. La onda de pre¬ 
sión se desplaza por la membrana basilar como una 
onda viajera o propagada (teoría de Von Békésy) hasta 
que encuentra la zona de resonancia para la frecuen¬ 
cia correspondiente; es decir, hasta que alcanza la 
zona de la basilar en la que sus propias características 
físicas (longitud y grosor) son las necesarias para que 
la membrana realice el máximo desplazamiento (de¬ 
nominado máxima excursión de la basilar). Cuando se 
alcanza el punto de máxima excursión de la membra¬ 
na basilar, se produce un consumo rápido de la ener¬ 
gía cinética de la onda, lo que conlleva el final de la 
oscilación de la membrana basilar. De esta forma, 
la membrana basilar se comporta como un verdadero 
sistema analizador y discriminador del sonido, que 
constituye el primer filtro acústico. 

En la práctica, la discriminación que realiza la 
membrana basilar no es suficiente para conseguir 
la selectividad frecuencial característica de las fibras 
del nervio auditivo. De hecho, la responsabilidad de 
la selectividad frecuencial sólo recae en la membrana 
basilar, en situaciones extremas, como en las estimu¬ 
laciones con sonidos muy intensos o en las cócleas 
muy alteradas, y en las que existe una importante 
pérdida de células ciliadas externas (p. ej., en la oto- 
toxicidad o en la presbiacusia). 


Tercera fase: mecanismos activos en la fisiología 
del receptor auditivo (v. fig. 2-5) 

Cuando la membrana basilar se desplaza hacia el 
receptor auditivo, lo empuja hacia la membrana tec- 
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toria (v. fig. 2-5). Como ya se ha comentado, los este- 
reocilios de las células ciliadas externas carecen de 
movimientos activos, y se encuentran anclados en la 
base de esta membrana; por estos motivos, al aproxi¬ 
marse el receptor a la membrana tectoria rozan con 
ella, lo que les obliga a deslizarse bajo ella y a presio¬ 
narla suavemente (v. figs. 2-4 y 2-5). La existencia de 
puentes de glicoproteínas entre ellos obliga a que to¬ 
dos se muevan al unísono. 

La deflexión de los estereocibos permite la aper¬ 
tura de canales iónicos localizados en la región más 
apical de los estereocibos más cortos, que son arras¬ 
trados en el movimiento por los más largos. La aper¬ 
tura de estos canales iónicos permite la entrada, en 
las células ciliadas, sobre todo de K + , aunque también 
de Ca 2+ , procedentes de la endolinfa que baña la 
membrana tectoria. La entrada de K + al citoplasma 
(con un potencial intracelular de reposo de -70 mV y 
en presencia del potencial endococlear entre la rampa 
media y la rampa timpánica) provoca la despolariza¬ 
ción de las células ciliadas y la transducción mecano- 
eléctrica. Este tipo de despolarización, mediada por 
K + , es excepcional y sólo se produce en las células 
ciliadas, auditivas y vestibulares, ya que el resto de las 
células del organismo sólo se activan por la entrada 
de Na + . La despolarización de las células ciliadas ex¬ 
ternas genera el potencial microfónico coclear. 

La despolarización de las ciliadas externas se tra¬ 
duce sólo en actividad contráctil, ya que, aunque 
poseen contactos sinápticos en su polo basal, se ha 
demostrado que tras el estímulo no hay actividad 
bioeléctrica de las fibras nerviosas aferentes que las 
inervan. La actividad contráctil de las células ciliadas 
externas está en relación directa con la intensidad del 
estímulo recibido, de forma que cuando el estímulo 
es débil o moderado (por debajo de los 60 dB) la ac¬ 
tivación de estas células se traduce en contracciones 
muy rápidas, vinculadas a la prestina, que incremen¬ 
tan la intensidad del movimiento de la basilar hasta 
alcanzar el umbral de estímulo de las células ciliadas 
internas (v. fig. 2-4). Este tipo de oscilaciones son las 
que generan vibraciones retrógradas de la cadena de 
huesecillos del oído medio y del tímpano, y que pue¬ 
den ser recogidas en el conducto auditivo externo en 
forma de otoemisiones provocadas. Sin embargo, en los 
sonidos de alta intensidad (por encima de los 90 a 
100 dB) la contractilidad de las ciliadas externas tien¬ 
de a ser de baja frecuencia, reduciendo la amplitud de 
movimientos de la membrana basilar y evitando la 
posible lesión de las células ciliadas internas. 

Las ciliadas externas se comportan así como un 
segundo filtro coclear que ajusta las curvas de desplaza¬ 
miento basilar a la alta selectividad ffecuencial de las 
fibras nerviosas del nervio auditivo. La lesión o alte¬ 
ración de las células ciliadas externas (p. ej., en situa¬ 
ciones de ototoxicidad, presbiacusia, etc.) supone la 


desaparición total de la selectividad ffecuencial del 
receptor auditivo. 

Cuarta fase: activación de las células ciliadas internas. 

Remisión del mensaje auditivo al sistema nervioso 
central (v. fig. 2-5) 

Las células ciliadas internas son las verdaderas cé¬ 
lulas sensoriales del receptor auditivo. Su actividad 
bioeléctrica se inicia por la deflexión de sus estereoci- 
lios de forma similar a las ciliadas externas, aunque 
partiendo de un potencial en reposo de -30 a -45 mV 
La subsiguiente despolarización sólo provoca la li¬ 
beración de glutamato, neurotransmisor activador 
que contienen las vesículas sinápticas del polo basal 
(v. fig. 2-4). El glutamato liberado actúa sobre un com¬ 
plejo sistema de receptores postsinápticos: ionotrópi- 
cos y metabotrópicos, en concreto receptores de tipo 
NMDA, y no-NMDA (KA-AMPA y QUIS-AMPA). 

El neurotransmisor liberado despolariza, a su vez, 
a las fibras aferentes primarias (tipo I) e inicia un 
mensaje neural que, a través del nervio auditivo, llega 
a los núcleos cocleares, desde donde es remitido a la 
corteza cerebral auditiva. El umbral de activación de 
las células ciliadas internas se sitúa en unos 60 dB, 
por lo cual, cuando las células ciliadas externas están 
ausentes o dañadas, las ciliadas internas sólo se acti¬ 
van con sonidos superiores a 60 dB. La suma de todas 
las respuestas unitarias de las fibras nerviosas aferen¬ 
tes del nervio auditivo que son activadas simultánea¬ 
mente generan el denominado potencial de acción com¬ 
puesto del nervio auditivo. La contribución de las fibras 
de la base coclear (región de altas frecuencias) es ma- 
yoritaria en el potencial de acción compuesto por su 
mayor sincronización. 

Quinta fase: arco reflejo neural de retro control 
de la actividad del receptor auditivo (v. fig. 2-4) 

Desde los núcleos cocleares se inicia la vía auditi¬ 
va que, en primer lugar, da proyecciones colaterales 
para el complejo olivar superior ubicado en la protube¬ 
rancia anular. Las neuronas del complejo olivar se 
proyectan bilateralmente a ambas cócleas a través 
de los fascículos de Rasmussen. Estas proyecciones 
constituyen dos fascículos independientes; las que se 
originan en las neuronas de la oliva medial y del 
cuerpo trapezoides llegan hasta las células ciliadas 
externas (v. fig. 2-4), donde contribuyen a modular la 
actividad de estas células mediante la liberación si- 
náptica de acetilcolina y GRRP. En el ápex coclear 
estas fibras contienen GABA. Cuando las proyeccio¬ 
nes se originan en la oliva superior lateral alcanzan la 
base de las células ciliadas internas, donde establecen 
sinapsis con las fibras aferentes de tipo I, sobre las 
que producen efectos moduladores y de protección 
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(en altas intensidades y en fenómenos neurotóxicos) 
mediante la liberación de un buen número de sustan¬ 
cias neuroactivas, como: dopamina, acetilcolina, en- 
cefalinas, dinorfinas, GABA, CGRP, etc. 

VÍA AUDITIVA 

El receptor auditivo que se ha descrito en los 
apartados anteriores alcanza su verdadero sentido 
cuando se analiza como parte integral de lo que se 
denomina «sistema receptor auditivo», que incluye a 
dicho receptor y a la vía auditiva. Durante mucho 
tiempo, se ha estudiado este sistema sensorial como 
si estuviera compuesto por estructuras independien¬ 
tes, unas periféricas y otras centrales. Pero esta forma 
de aproximarse al sistema auditivo no permite com¬ 
prender los procesos funcionales que realizan el aná¬ 
lisis del sonido, especialmente de los sonidos com¬ 
plejos y del lenguaje. Por ello, hay que aceptar el 
concepto de que el sistema auditivo actúa siempre de 
forma integrada, de manera que los sonidos son ana¬ 
lizados por un conjunto de elementos encadenados e 
interactivos que incluyen desde el pabellón auricular 
hasta la corteza cerebral. 

En el apartado anterior, al comentar la secuencia 
de activación del receptor auditivo ya se hacía refe¬ 
rencia a esta estrecha relación que existe entre el 
receptor y la vía auditiva. Así, en la cuarta fase se 
indica que la despolarización de las células ciliadas 
internas permite la activación de las fibras aferentes 
(que constituyen el nervio auditivo = VIII par cra¬ 
neal) que «llevan el mensaje neural auditivo» a los 
núcleos cocleares. De hecho, el SNC recibe la in¬ 
formación filtrada que le remite el receptor auditivo 
periférico. Esta información, o mensaje auditivo pri¬ 
mario, ya ha sufrido un primer análisis del espectro 
de frecuencias y del patrón temporal del sonido, 
mediante filtros ubicados en el receptor auditivo, lo 
que es especialmente importante para los sonidos 
complejos (ruidos naturales, voz humana, etc.). Este 
primer filtrado se completa con la actividad de la vía 
auditiva, donde se completa el análisis espectral y 
frecuencial del oído, y se evalúa la intensidad de la 
señal y su localización espacial, lo que se consigue 
gracias a la audición binaural. 

A continuación, se explican brevemente las dife¬ 
rentes estructuras que constituyen la vía auditiva: 
desde los núcleos cocleares hasta la corteza cerebral 
se forma la vía auditiva ascendente (fig. 2-6). Pero, 
además, las distintas estructuras, empezando a nivel 
de los núcleos cocleares, envían haces de fibras ner¬ 
viosas hacia estructuras que constituyen la vía auditi¬ 
va descendente; esta vía, tan importante como la as¬ 
cendente, permite el control (o filtrado) neural del 
mensaje auditivo. La actividad de esta vía descenden- 



Figura 2-6. Estructura general de la vía auditiva 
en la especie humana. 

CCI: células cllladasinternas; CCE: células ciliadas externas. 

te está muy vinculada al aprendizaje y, sobre todo en 
los humanos, al control de la audición. 

NÚCLEOS COCLEARES 

Los núcleos cocleares son el primer centro de in¬ 
tegración y análisis central del mensaje auditivo. 
Anatómicamente, se encuentran ubicados en el tron¬ 
co cerebral, entre el bulbo y la protuberancia. Tienen 
dos regiones principales: la dorsal (constituida por el 
núcleo coclear dorsal, NCD) y la ventral (formada 
por el núcleo coclear ventral, NCV), que, a su vez, 
tiene dos partes: la anteroventral (NCAV) y la poste - 
roventral (NCPV). 

Las fibras del nervio auditivo, que proceden de las 
neuronas del ganglio coclear (v. fig. 2-6), llegan a los 
núcleos cocleares del bulbo raquídeo, donde se dis¬ 
tribuyen tonotópicamente, es decir, cada frecuencia 
se localiza en una zona precisa. De esta forma: a) las 
fibras nerviosas que portan las frecuencias graves 
(originadas en neuronas del ápex de la cóclea) se que¬ 
dan conectando con las neuronas de la superficie de 
los núcleos, mientras que b) las fibras que llevan fre¬ 
cuencias agudas (procedentes de la base coclear) 
alcanzan la profundidad de los núcleos. 
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Los núcleos tienen una gran diversidad de tipos 
celulares y circuitos: en el NCAV se encuentran las 
neuronas penachadas (« bushy »), que reciben contac¬ 
tos directos de las fibras del nervio auditivo y de otras 
neuronas vecinas de interconexión. Por su parte, en 
el NCPV las fibras nerviosas hacen contacto con las 
neuronas penachadas, neuronas octopus y multipola- 
res que allí se encuentran. Entre el NCV y el NCD 
se hallan unas neuronas multipolares grandes o co- 
misurales. Por último, el NCD tiene una estructura 
de tipo cortical organizada en cuatro capas, con neu¬ 
ronas fusiformes, neuronas granos y gigantes. 

Las neuronas de los núcleos cocleares tienen una 
actividad funcional compleja. Algunas de ellas (pena¬ 
chadas) tienen actividad frecuencial de tipo primario, 
que es muy parecida a la que llevan las fibras del ner¬ 
vio auditivo, mientras otras (octopus) responden al 
inicio de la llegada del mensaje neural (respuesta 
«on») o al final del estímulo (respuesta «off»). Otras 
neuronas (p. ej., las fusiformes) presentan patrones 
de respuesta complejos a la llegada del estímulo. 

Las neuronas de los núcleos cocleares envían fi¬ 
bras nerviosas hacia niveles más altos del tronco ce¬ 
rebral (v. fig. 2-6). La mayoría cruzan la línea media y 
constituyen las estrías acústicas: a) dorsal (o de Von 
Monakow) que va al complejo olivar y al colículo in¬ 
ferior; b) intermedia (o de Held), que alcanza los nú¬ 
cleos periolivares, y c) ventral o del cuerpo trapezoi¬ 
des (o de Flechsig), que llega al colículo inferior, con 
colaterales al lemnisco lateral. 

COMPLEJO OLIVAR SUPERIOR 

Parte de las fibras de los núcleos cocleares hacen 
contacto con las neuronas del complejo olivar superior 
(v. fig. 2-6). Las neuronas de las olivas lateral y medial 
reciben, a la vez, fibras de ambos núcleos cocleares, lo 
que les permite realizar un análisis preciso de las dife¬ 
rencias de intensidad y de tiempo en el sonido que llega 
a ambos oídos a la vez. Esta función se denomina análi¬ 
sis comparado binaural, y resulta imprescindible para la 
localización espacial de la fuente sonora. 

Las fibras de las neuronas del complejo olivar su¬ 
perior: a) pueden constituir los sistemas eferentes late¬ 
ral y medial (v. figs. 2-4 y 2-6) que vuelven al receptor 
auditivo para filtrar los mensajes que éste envía al sis¬ 
tema nervioso central, o b) pueden unirse a las fibras 
que suben desde los núcleos cocleares hacia el colículo 
inferior formando la vía auditiva (a este nivel las fibras 
constituyen el fascículo llamado lemnisco lateral). 

COLÍCULO INFERIORY CUERPO 
GENICULADO MEDIAL 

La mayoría de las fibras del lemnisco lateral lle¬ 
gan directamente al colículo inferior (v. fig. 2-6) que, 


como los núcleos cocleares, posee una organización 
tonotópica. Las neuronas del colículo inferior parti¬ 
cipan de forma clara en la localización de la fuente 
sonora en los ejes horizontal y vertical, y en otras 
funciones complejas. Las fibras de las neuronas de 
este núcleo llegan al cuerpo geniculado medial del 
tálamo ipsolateral, que también está organizado to- 
notópicamente y que se proyecta sobre la corteza 
auditiva. 


CORTEZA AUDITIVA 

La corteza auditiva ocupa gran parte de la circunvo¬ 
lución temporal superior (áreas 41 y 42 de Brodmann) 
y está organizada en dos amplias regiones anatomofun- 
cionales: la primaria (AI) y la secundaria (AII). 

La AI se denomina «primaria» porque continúa 
el análisis frecuencial (o primario) del sonido que 
comienza en la misma cóclea. Estructuralmente, está 
compuesta por diversos campos de neuronas organi¬ 
zados tonotópicamente (A, AI, P y VP). La distribu¬ 
ción frecuencial se realiza aquí en bandas paralelas, 
de forma que los agudos se localizan en la región 
anterior y los graves en la posterior. La fisiología cor¬ 
tical es muy compleja, y existe una clara distribución 
de funciones. La AI está organizada en columnas de 
activación y supresión, cada una de las cuales recibe 
estímulos de carácter binaural. La morfología y la fi¬ 
siología de la AII son aún más confusas. Lo que está 
claro es que esta región carece de organización tono- 
tópica, y que sus neuronas responden a una amplia 
banda de frecuencias. 

VÍAS Y CENTROS SECUNDARIOS 

Los núcleos cocleares ventrales también se pro¬ 
yectan sobre el complejo reticular ascendente, el tá¬ 
lamo y la corteza sensorial. La función de esta vía 
no-específica es seleccionar la información priorita¬ 
ria mediante la integración de la información auditi¬ 
va con el resto de los sistemas sensoriales, con los 
centros de alerta y del comportamiento e, indirecta¬ 
mente, con el hipotálamo. Según algunos estudios, la 
identificación de proyecciones serotoninérgicas so¬ 
bre la cóclea estaría claramente relacionada con estas 
proyecciones. 

VÍAS AUDITIVAS DESCENDENTES 

Como se ha comentado al principio de este apar¬ 
tado, las vías auditivas descendentes desempeñan un 
papel muy importante en el análisis del sonido. Po¬ 
drían estar claramente implicadas en el aprendizaje 
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tanto del lenguaje y los idiomas como de otras fun¬ 
ciones superiores (música, etc.)- Parte de estas fibras 
se originan en la corteza (v. fig. 2-6) y, siguiendo el 
camino inverso a la vía ascendente, se van proyectan¬ 


do de núcleo a núcleo hasta llegar a los niveles más 
bajos de la vía auditiva. No obstante, cada núcleo en¬ 
vía fibras descendentes que, al parecer, actúan con 
independencia de la corteza. 


RESUMEN 


• En el oído interno, en la cóclea, se realiza la transducción 
mecanoeléctrica de la onda sonora. 

• El oído interno está formado por el laberinto óseo, y el 
laberinto membranoso. Se diferencian el laberinto ante¬ 
rior (cóclea) y el laberinto posterior (vestíbulo). 

• La cóclea ubica el receptor auditivo, y el vestíbulo, el ór¬ 
gano del equilibrio. 

• La cóclea está enrollada en espiral, y tiene dos espiras 
y media. 

• Las rampas vestibular y timpánica contienen perilinfa. En 
el interior del laberinto membranoso, que en la cóclea co¬ 
rresponde a la rampa media, se encuentra la endolinfa. 

• La diferente composición iónica y proteica entre la peri¬ 
linfa y la endolinfa se traduce en una diferencia de poten¬ 
cial (100-120 mV) entre ambos líquidos, que se denomina 
potencial endococlear. 


Las células ciliadas tienen una distribución tonotópica 
frecuencial, o cocleotopía, a lo largo de la espiral coclear, 
que se mantiene hasta la corteza cerebral. 

La fisiología del receptor auditivo es un proceso concate¬ 
nado que comienza con el paso al interior coclear de la 
vibración que la onda sonora provoca en la cadena de 
huesecillos del oído medio y termina con la transmisión 
del mensaje auditivo desde el nervio auditivo hasta el 
tronco cerebral. 

La membrana redonda establece un sistema de descom¬ 
presión que permite la liberación de energía y evita las 
lesiones que se producirían en el receptor auditivo. 

En las células ciliadas, auditivas y vestibulares, la despo¬ 
larización está mediada por K + . 
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ANATOMIA Y FISIOLOGIA APLICADAS 
DE LOS RECEPTORES VESTIBULARES 
Y DE SUS VÍAS CENTRALES 

J. M. a Sánchez Fernández, A. Martínez Ibarguen, 

A. Sánchez del Rey y F. Santaolalla Montoya 


DESARROLLO EMBRIOLÓGICO 
DE LOS RECEPTORES VESTIBULARES 

La placoda ótica humana, de la que más tarde se 
formarán los receptores vestibulares, aparece como 
un espesamiento ectodérmico cefálico a la altura 
romboencefálica en el embrión de 19-21 días. Poste¬ 
riormente, a los 28 días, se invagina en el mesénqui- 
ma cefálico para formar la vesícula ótica u otocisto 
(v. fig. 1-1 C). 

Los receptores vestibulares derivarán de los di¬ 
versos pliegues que se forman en el otocisto, pudién¬ 
dose identificar a las 6,5 semanas los tres canales 
semicirculares: el utrículo, el sáculo y el saco endol- 
infático. En la séptima semana, los epitelios sensoria¬ 
les del laberinto posterior aparecen formados por 
células indiferenciadas multiseriadas, que entre las 
8-10 semanas se diferencian en dos tipos morfológi¬ 
cos, botella y cilindrica, que tienen distinta densidad 
electrónica: claras y oscuras, respectivamente. Ambas 
poseen un plano cuticular, y en su base se observan 
barras y vesículas sinápticas. Las terminaciones ner¬ 
viosas aferentes se detectan en la 7. a semana, y las 
eferentes, entre las 11-13 semanas. 

La ciliogénesis vestibular es directa o centriolar, 
y evoluciona como un proceso asincrónico en las dife¬ 
rentes células sensoriales, pero, en cambio, su desa¬ 
rrollo es sincrónico en cada una de dichas células sen¬ 
soriales. La ciliogénesis se inicia en los precursores 
procentriolares situados cerca del núcleo, y poste¬ 
riormente emigra hacia la superficie apical celular, 
donde se alinea alrededor del cuerpo basal del kino- 
cilio y de los filamentos perpendiculares de los este- 
reocilios dentro del plano cuticular (fig. 3-1). Más 
tarde emergerá el haz sensorial de la superficie celu¬ 
lar como una agrupación ordenada que crece hasta 
alcanzar las dimensiones predeterminadas del mode¬ 
lo escalonado (fig. 3-2 Ay B). 


ANATOMÍA DE LOS EPITELIOS SENSORIALES 
DEL LABERINTO POSTERIOR 

Está formado por dos tipos de células. El tipo I, en 
forma de ánfora griega, está rodeado hasta el cuello 
por un cáliz neural. El tipo II tiene forma cilindrica y 
su inervación alcanza exclusivamente el polo basal ce¬ 
lular. Ambas células presentan una misma configura¬ 
ción estructural: extremo apical cuticular, parte central 
o nuclear, y porción subnuclear o basal. 

CÉLULA SENSORIAL DETIPO I 

Su extremo apical está constituido por un área 
de gran densidad electrónica que recibe el nombre de 
plano cuticular , el cual está formado por filamentos 
horizontales que se cruzan con otros verticales. Los 
primeros finalizan en los márgenes celulares, anclán¬ 
dose en los complejos de unión intercelulares. Los 
filamentos verticales corresponden a los tallos de in¬ 
serción de los estereocibos. Todos estos filamentos 
están constituidos por proteínas contráctiles: actina, 
miosina, tubulina, fimbrina, tropomiosina y una pro¬ 
teína unida al Ca. Los filamentos de actina poseen 
polaridad diferente, como en el músculo esquelético, 
la cual sería responsable de su contracción isométri- 
ca. Cada célula sensorial posee un haz de 60-100 es¬ 
tereocibos y un kinocibo (v. fig. 3-1 A). 

Esta agrupación o haz ciliar está dispuesta en hi¬ 
leras escalonadas como los tubos de un órgano, de tal 
manera que la fila más alta se encuentra próxima al 
kinocibo. Todos los cilios (estereo-kino) están recu¬ 
biertos de una formación, llamada glucocáliz, de hi¬ 
dratos de carbono que tiene las siguientes funciones: 
a) establecer una separación entre los cilios debido a 
su carga electrostática negativa; b) mantener una 
disposición geométrica hexagonal mediante la Ínter- 
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Figura 3-1 (A) Epitelio de la crista ampullaris del canal semicircular externo de un feto humano de 134 mm de longitud 
coronocaudal (16 semanas de gestación). En el centro de la imagen aparecen dos células sensoriales en una etapa inicial 
de su ciliogénesis. Sobre el plano cuticular emergen los diversos tallos que corresponden al futuro haz sensorial. En el margen 
izquierdo de estas células, algunos de los tallos ciliares tienen una mayor longitud, pues posiblemente corresponden al lugar 
en el que se situará el kinocilio. En el margen derecho de la imagen aparece un haz sensorial en una etapa avanzada de su 
desarrollo. El espacio situado alrededor de las células sensoriales está ocupado por las microvellosidades de las células 
soporte. XI 5.600. 

(B) Epitelio de la crista ampullaris del canal semicircular externo de un feto humano de 134 mm de longitud coronocaudal 
(16 semanas de gestación). Esta imagen demuestra la asincronía ciliogenética de las células vestibulares. La célula situada en el 
margen superior izquierdo está en fase inicial, mientras que en las restantes la ciliogénesis está bastante avanzada. X9.600. 
(Sánchez JM et al. Acta Otolaryngol. 1985.) 


conexión que se establece entre los filamentos del 
glucocáliz y los de la fila inmediatamente superior 
desde el vértice del estereocilio hasta su base, y c) esta¬ 
blecer una unidad morfofuncional con las supraes- 
tructuras dentro de las que están inmersos, como la 
cúpula de los canales semicirculares y las membranas 
otolíticas del utrículo y el sáculo. Cada estereocilio 
posee unos 3.000 filamentos de actina que disminu¬ 
yen su grosor a medida que se acercan a la superficie 
apical de la célula sensorial, alcanzando solamen¬ 
te unos 20 el plano cuticular. 

El kinocilio se encuentra en el extremo apical ce¬ 
lular desprovisto de plano cuticular. En este lugar, se 
encuentra el cuerpo basal constituido por los triple- 
tes tubulares y el pie basal orientado en dirección 
opuesta a la situación de los estereocilios. La estruc¬ 
tura del axolema es la misma que la de los kinocilios 
respiratorios o vibrátiles, es decir, nueve pares de fi¬ 
lamentos periféricos más dos centrales individuales. 
Sin embargo, en el cobaya no hay brazos de dineína 
en los microtúbulos periféricos, y también faltan los 
microtúbulos centrales. 


La disposición del kinocilio dentro de las células 
sensoriales es de gran trascendencia, dado que es el 
sustrato morfológico de una determinada polaridad 
celular. En el canal semicircular externo se sitúa en el 
polo celular más próximo al utrículo, en los canales 
posterior y superior en el polo celular más alejado del 
utrículo (fig. 3-4 A). 

Región infracuticular. Posee abundantes mito- 
condrias y cuerpos multivesiculares. El núcleo está 
situado en el mismo centro de la célula. 

Región infranuclear. En el polo basal celular 
aparecen las vesículas sinápticas, que se disponen al¬ 
rededor de una barra o cuerpo sináptico. Las termi¬ 
naciones nerviosas aferentes pueden rodear a una 
sola célula o a dos simultáneamente. Las terminacio¬ 
nes nerviosas eferentes hacen sinapsis con el cáliz 
aferente en su base. 

CÉLULA SENSORIAL DETIPO II 

Se consideran filogenéticamente más antiguas 
que las de tipo I. Tienen forma cilindrica. La disposi- 
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ción ultraestructural es similar a la de las células de 
tipo I, diferenciándose exclusivamente en la inerva¬ 
ción, dado que las terminaciones nerviosas eferentes 
terminan haciendo contacto únicamente con el polo 
basal de las células de tipo II. Estas terminaciones 
están ocupadas por numerosas granulaciones que 
vehiculan las sustancias neurotransmisoras. 

CÉLULAS DE SOPORTE 

Son cilindricas y se extienden desde la membrana 
basal hasta alcanzar la superficie libre del epitelio. Su 
extremo apical está provisto de microvilli, y el plano 
cuticular ofrece amplias soluciones de continuidad, 
donde se implantan corpúsculos básales de los cuales 
arrancan unos rudimentarios kinocilios. La sólida 
unión con las células sensoriales se establece mediante 
una extensa zónula occludens debajo de la cual se sitúan 
la zónula y la mácula adherens (v. fig. 3 -2 A). Estas ínti¬ 
mas uniones celulares permiten el paso de iones o de 


corriente eléctrica de una célula a otra, facilitando su 
despolarización. El citoplasma supranuclear posee los 
componentes habituales: mitocondrias, aparato de 
Golgi, cisternas de retículo endoplásmico, ribosomas 
y algunos lisosomas. El núcleo es oval y está situado en 
el extremo inferior de la célula. 

CANALES SEMICIRCULARES 

CRESTA AMPULAR 

Recibe este nombre el epitelio sensorial de cada 
uno de los canales senúcirculares, que adopta la forma 
de silla de montar que se proyecta hacia el interior de 
la ampolla. El epitelio está formado por las células 
sensoriales ya descritas, de tipo I y II, y células de sos¬ 
tén, sobre las cuales se dispone una estructura que re¬ 
cibe el nombre de citpula. Las células de tipo I son más 
abundantes en la parte central de la cresta; en cambio, 
el tipo II se dispone en la periferia (fig. 3-4 Ay B). 



Figura 3-2. (A) Región apical de una célula sensorial vestibular utricular de un embrión de rata de 17 días de gestación. El plano 
cuticular (PC), constituye la zona de mayor densidad celular en la que se distinguen filamentos horizontales y otros verticales que 
sirven de anclaje a los estereocilios. Entre éstos, se sitúan unos cuerpos esféricos densos que son precursores procentriolares (P). 
Estas estructuras (P) también se observan agrupadas alrededor del cuerpo basal (CB) del kinocilio (K), que emerge de la porción apical 
carente de plano cuticular. La célula sensorial está íntimamente unida a las células de soporte por una extensa zónula occludens, 
debajo de la cual se disponen la zónula y mácula adherens. En la célula de soporte, situada en el lado derecho de la fotografía, se 
puede observar algún corpúsculo basal cerca de la membrana apical. X20.000 

(B) Ilustración que resume los hallazgos en la mácula utricular del cobaya. La membrana otolítica está formada por dos 
estratos de material filamentoso. En el marginal están inmersos los otolitos, que se disponen en varias capas y se mantienen 
unidos por el material filamentoso de la membrana otolítica. La zona medial está formada por una malla laxa de filamentos que 
llegan a contactar directamente con la superficie apical de las células sensoriales y de soporte. No existe espado subcupular. 
(Sánchez JM et al. Acta Otolaryngol. 1971.) 
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CÚPULA DE LOS CANALES SEMICIRCULARES 

Es una estructura que se coloca por encima del 
epitelio sensorial de la cresta de los canales semicir¬ 
culares. Su verdadera dimensión pudo ser demostra¬ 
da mediante la inyección intravital de tinta china en 
los canales semicirculares del lucio, dada la constitu¬ 
ción cartilaginosa de la cabeza del pez, que facilitaba 
su transparencia, se pudo fotografiar la cúpula, com¬ 
probando que se extendía desde la cresta de los cana¬ 
les semicirculares hasta alcanzar el techo de la ampo¬ 
lla, pero sin quedarse fijada en él. La cúpula está 
formada por fibrillas y una sustancia amorfa dentro 
de la cual existen unos espacios tubulares para los 
cilios. La estructura gelatinosa filamentosa de la 
cúpula posee sulfomucopolisacáridos y n-acetilglu- 
cosamina (v. fig. 3-4 Ay B). 

Planum semilunatum 

Es una zona anatómica en forma de semiluna, si¬ 
tuada en las paredes de la ampolla de los canales se¬ 
micirculares, y separada de las células sensoriales de 
la cresta por unas células llamadas transicionales. El 
planum semilunatum posee dos tipos de células: unas 
muy parecidas a las transicionales y otras llamadas os¬ 
curas por su densidad electrónica. Las oscuras son de 
menor altura que las transicionales, su citoplasma su- 
pranuclear posee mitocondrias y numerosas vacuolas 
de carácter autofágico, con posibles restos otoconiales 
en su interior, por lo que se ha sugerido la posibilidad 
de que la reabsorción y degradación de otoconia o de 
otros restos celulares endolinfáticos pudiera estable¬ 
cerse en estas células. La porción basal de su citoplas¬ 
ma presenta numerosas interdigitaciones entre las 
cuales es posible detectar una actividad ATP-asa posi¬ 
tiva, así como la presencia de efrinas, que son proteínas 
ligadas a los receptores de membrana activados por la 
tirosincinasa, que controlan la homeostasis endolinfá- 
tica vestibular regulando el transporte bidireccional 
del ion K + . Subyacente a la membrana basal se detec¬ 
tan melanocitos que, posiblemente, proceden de la 
cresta neural, y cuyo significado sigue siendo un enig¬ 
ma aunque, como sugiere Dravis, posiblemente parti¬ 
cipan también en el metabolismo hídrico e iónico. 


Maculae utriculosaculares 


Son mecanorreceptores formados por un epitelio 
sensorial sobre el que se dispone una membrana den¬ 
tro de la cual existen unas formaciones de cristales 
cálcicos que reciben el nombre de otolitos u otoconia 
los situados en el utrículo, y sagitae (por su situación 
sagital) los situados en el sáculo. 

La membrana otolítica es una estructura filamen¬ 
tosa con dos zonas: la zona marginal, que correspon¬ 


de al área anatómica en donde se disponen los otoli¬ 
tos, y la zona medial, próxima al epitelio sensorial. 
Esta última está dispuesta como una malla laxa en 
contacto con dicho epitelio, de tal forma que no se 
observa un espacio subcupular (v. fig. 3-2 B). 

La zona marginal está formada por una red fibro¬ 
sa que contiene una sustancia amorfa interfibrilar 
dentro de la cual está inmerso el primer estrato de los 
otolitos. Las sucesivas capas se disponen sobre la pri¬ 
mera, apoyándose en el soporte que forman los fila¬ 
mentos de la membrana otolítica. 

La zona medial posee menos sustancia interfibri¬ 
lar, y su red, más laxa, establece contacto directo con 
la superficie apical de las células sensoriales y de so¬ 
porte del epitelio utricular. Dentro de esta malla, 
constituida por sulfomucopolisacáridos y glucopro- 
teinas, se disponen los haces sensoriales que nunca 
alcanzan a los otolitos (v. fig. 3-2 B). 

El epitelio sensorial responde al patrón morfoló¬ 
gico de dos tipos celulares sensoriales: I y II, más las 
células de soporte. Las células de tipo I se disponen en 
la denominada striola utriculosacular, y las de tipo II, 
en la periferia de la mácula. 

Otolitos. Forma, distribución y composición 

En los peces, el cristal único o esteatolito tiene 
una forma redondeada u ovalada, y su tamaño suele 
ser superior al del epitelio sensorial sobre el cual se 
sitúan. El esteatolito del Carassium auratus está cons¬ 
tituido por una serie de láminas concéntricas en las 
que alternan las bandas oscuras y claras, formadas 
por material orgánico e inorgánico, respectivamente, 
y que expresan los períodos de crecimiento que co¬ 
rresponden a los distintos ritmos circadianos o esta¬ 
cionales de las aguas en las que están inmersos. La 
raya de California, por el contrario, tiene dos tipos de 
otoconia: granos de arena (cristales de cuarzo) y cris¬ 
tales redondos. Los primeros tienen un origen exó- 
geno, dado que se introducen en el oído interno a 
través de la apertura del saco endolinfático hacia el 
medio acuoso, como mostró Lim. 

La forma de los otolitos de las aves recuerda a la 
de los mamíferos, pues tienen un cuerpo en forma de 
barril y dos extremos afilados que terminan en ángu¬ 
los triedros de 120°. En los embriones, el cuerpo 
de los otolitos presenta forma de diábolo o esférica. En 
los mamíferos, la forma más habitual es la de prisma 
hexagonal, con extremos piramidales y tres facetas 
romboédricas con un ángulo entre ellas de 102° en 
los humanos (v. fig. 3 -4 A y B). 

La longitud de los otolitos de los mamíferos osci¬ 
la entre 0,1 y 30 pm. En la mácula utricular, los más 
grandes tienen una situación lateral; en cambio, los 
pequeños se colocan en la striola. La estructura inter¬ 
na de los otolitos ha sido difícil de estudiar debido a 
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Figura 3-3 (A) Mácula utricular de cobaya. Los otolitos están situados en la parte marginal de la membrana otolítica. Obsérvese 
la existencia de una zona granulada muy densa, en situación periférica, y otra más clara filamentosa, que ocupa el centro y la 
periferia del otolito. El material situado entre los otolitos corresponde a la red de filamentos de la membrana otolítica. 
Microscopía electrónica de transmisión. X20.000. 

(B) Membrana otolítica de un feto humano de 232 mm c.r.l., longitud coronocaudal, que corresponde a 26 semanas de gestación. 
La cámara filamentosa de la membrana otolítica conforma un área de génesis otoconial. En este proceso de cristalización 
orgánica se van desprendiendo algunos otolitos prismáticos y otros circulares, que tienden a situarse en la periferia de la 
cámara, mientras continúa la otolitogénesis en el centro. SEM: scanning electrón microscopy. X11.520. (Sánchez JM et al. Acta 
Otolaryngol. 1984.) 


los artefactos estructurales subsiguientes al proceso 
de descalcificación. Mediante microscopia electróni¬ 
ca de transmisión en el cobaya, se ha observado que 
los otolitos presentan dos zonas de diferente densi¬ 
dad electrónica. Las densas, habitualmente se sitúan 
en la periferia del cuerpo del otolito, y las claras en el 
centro y en las extremidades. Ambas están constitui¬ 
das por un material filamentoso que se dispone per- 
pendicularmente a las facetas y paralelamente con 
respecto al eje principal del cuerpo (v. fig. 3-3 A). 
Mediante difracción electrónica se han detectado 
diagramas en anillo tanto en las zonas densas como 
en las claras de los otolitos. Este hallazgo sugiere la 
existencia de microcristales como elemento básico 
del otolito. Por otra parte, el estudio microanalítico 
de los otolitos ha confirmado la presencia de Ca y P, 
componentes fundamentales de la hidroxiapatita. 

La génesis de los otolitos en el hombre está vin¬ 
culada a un proceso de calcificación de algunas célu¬ 
las de los epitelios sensoriales maculares que, poste¬ 
riormente, sufren una extrusión hacia el espacio 
endolinfático de la membrana otolítica, donde se 
produce la cristalización de la hidroxiapatita y la in¬ 


corporación de la matriz orgánica. La inhibición del 
crecimiento del cristal otoconial se producirá cuando 
se obtenga un nivel crítico de calcio no saturado en la 
endolinfa, y su tamaño dependerá del espacio de las 
cámaras membranosas de la membrana otoconial. En 
el hombre, el crecimiento, en función de la edad em¬ 
briológica de las otoconias, es lineal en sus ejes largo 
y corto; en cambio, su volumen sigue una ley cuadrá¬ 
tica (v. fig. 3-3 B). Lychakowy Rebane, en 15 especies 
de peces del mar Negro, han comprobado que la 
masa de los otolitos crece gradualmente con el tama¬ 
ño del pez, sin variar su relación con las máculas sen¬ 
soriales y siguiendo una ecuación exponencial. 

FISIOLOGÍA DEL SISTEMA VESTIBULAR 

Los cinco receptores vestibulares humanos son 
estructuras esenciales en el mantenimiento del equi¬ 
librio corporal. Desde el punto de vista físico, el 
equilibrio expresa una estabilidad entre fuerzas 
opuestas que actúan compensándose y neutralizán¬ 
dose mutuamente. En lo que se refiere al equilibrio 
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Figura 3-4. (A y B) Ilustraciones destinadas 
a representar los hallazgos de la 
experiencia de Steinhausen, en la cual la 
cúpula de los canales semicirculares 
bloquea por completo la superficie de la 
ampolla. Por tanto, su desplazamiento 
afectará a los haces ciliares que están 
inmersos en su interior. La polarización en 
el canal semicircular externo dependerá 
de la situación del kinocilio, representado 
de color rojo, con respecto al utrículo. 
Leyes de Ewald. 


corporal humano, viene definido por un sistema de 
fuerzas musculares antagónicas que, igualmente, se 
neutralizan. Por tanto, en el hombre, la noción de 
equilibrio expresa un proceso de coordinación de 
grupos musculares antagonistas que mantienen el 
centro de gravedad del cuerpo por encima del plano 
de sustentación (v. caps. 6 y 19). Tres factores son de¬ 
terminantes en su regulación: la sensibilidad superfi¬ 
cial y profunda, la visión y la información laberíntica. 
Esta última es la que tiene mayor importancia en el 
inicio de la escala filogenética, y sin embargo, en el 
hombre y en los restantes mamíferos el laberinto 
posterior ha perdido su preponderancia filogenética, 
pudiendo ser sustituido por la sensibilidad profunda 
y la visión. Este concepto es muy importante en los 
tratamientos de rehabilitación de la función equili- 
bradora, después de enfermedades, intoxicaciones o 
cirugía que hayan destruido los receptores vestibula¬ 
res. La recuperación vestibular se basará en la poten¬ 
ciación de la sensibilidad profunda, así como en la 
información visual, siendo más importante la prime¬ 
ra que la segunda; por ejemplo, en los sordomudos, 
cuyos laberintos pueden estar muy alterados, pero 
tienen un buen equilibrio, incluso si son ciegos. Por 
el contrario, el equilibrio de un enfermo que padece 
tabes dorsal es muy deficiente, pues presenta una le¬ 
sión de los cordones posteriores medulares que vehi- 
culan la sensibilidad profunda. 

En el momento actual, se considera que el equili¬ 
brio corporal humano se establece mediante un sistema 
interactivo de retroalimentación en el que existen tres 
niveles de información: sensibilidad profunda, visual y 
laberíntica, cuya regulación se efectúa en el sistema 
nervioso central (SNC) también a diversos niveles: cor¬ 
teza, mesotroncoencéfalo, cerebelo y médula espinal. 

Por tanto, se iniciará el estudio presentando el 
funcionamiento de los receptores laberínticos, para, 


más tarde, analizar cómo se canaliza y regula esta in¬ 
formación en el SNC y cómo éste actuará sobre las 
vías efectoras finales que controlan el tono postural. 

FISIOLOGÍA DE LOS CANALES 
SEMICIRCULARES 

Flourens (1842) destruyó experimentalmente los 
canales semicirculares del pichón provocando altera¬ 
ciones en la dinámica muscular en el plano del espa¬ 
cio que corresponde al canal lesionado. Un paso más 
en el conocimiento de la dinámica de los canales se¬ 
micirculares fueron las experiencias de Ewald (1892). 
Este autor provocó en la paloma una pérdida en la 
pared ósea del canal semicircular externo en la proxi¬ 
midad de su ampolla, adaptando a este lugar un siste¬ 
ma neumático que permitía aumentar o disminuir la 
presión sobre los líquidos laberínticos, y, simultánea¬ 
mente, practicó una oclusión del segmento no ampo¬ 
llar de dicho canal. De esta manera, cuando se provo¬ 
caba una compresión o una aspiración sobre la zona 
fistulizada del canal semicircular se originaba un des¬ 
plazamiento de los líquidos laberínticos en dirección 
ampulípeta o ampulífuga, respectivamente. En el pri¬ 
mer caso, aparecía en el animal un movimiento lento 
de los ojos y de la cabeza en el mismo sentido que el 
del líquido laberíntico, surgiendo posteriormente 
una desviación rápida ocular en sentido contrario 
(nistagmo). En la aspiración, los movimientos ocula¬ 
res tenían una dirección contraria a los provocados 
durante la compresión. Por último, los desplaza¬ 
mientos oculares tras el estímulo en los canales semi¬ 
circulares verticales llevaban una dirección opuesta a 
los mencionados en el canal externo. Estas experien¬ 
cias dieron origen a postular las denominadas leyes 
de Ewald: Primera. En el canal semicircular externo 
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el movimiento endolinfático ampulípeto es el más 
activo, siendo el ampulífugo el hipoexcitante. Segun¬ 
da. En los canales semicirculares verticales la res¬ 
puesta es contraria a la del canal externo. Tercera. El 
movimiento endolinfático activo genera un nistagmo 
que bate hacia su lado (v. fig. 3-4 A y B). 

Las observaciones de Ewald confirmaron la teoría 
hidrodinámica de Mach-Breuer que sostenía que el 
desplazamiento de la cúpula de los canales semicircula¬ 
res estaba provocado por la corriente de los líquidos 
endolinfáticos. Esta hipótesis no pudo comprobarse 
hasta que se inyectó tinta china en los canales semicir¬ 
culares, pudiendo observar in vivo su dinámica. De esta 
forma, se comprobó que la cúpula, al extenderse desde 
la cresta hasta el extremo opuesto del canal semicircu¬ 
lar, podría desplazarse arrastrada por la endolinfa, 
constituyendo una barrera que ondularía de un lado al 
otro de la ampolla como lo hace un ventilador, cuyo 
punto de anclaje estaría en la cresta del canal. La recu¬ 
peración de la posición primitiva de reposo se conse¬ 
guirá gracias a su elasticidad, que superará la resistencia 
debida a la inercia y fricción de la endolinfa sobre las 
paredes del canal semicircular. Estos dos factores son 
proporcionales a la velocidad angular. El sistema endo- 
linfa-cúpula actuaría como lo haría un péndulo de tor¬ 
sión amortiguado, que alcanzaría su punto de reposo 
20 segundos después de su máxima desviación. 

Igualmente, se ha comprobado que las células 
sensoriales del canal semicircular externo tienen un 
potencial de reposo intracelular que sufre una despo¬ 
larización en la rotación ampulípeta y una hiperpola- 
rización en la ampulífuga. Por tanto, es evidente que 
existe una determinada polaridad en los estímulos 
que actúan sobre los canales semicirculares, cuyo 
sustrato morfológico viene representado por la dis¬ 
posición del kinocilio. 

FISIOLOGÍA DEL SISTEMA UTRICULOSACULAR 

Los principios ergodinámicos del sistema utricu- 
losacular se basan en el efecto de aceleración y des¬ 
aceleración progresiva sobre los cuerpos que poseen 
una densidad distinta. Teniendo presente que las oto- 
conias están constituidas por microcristales de hi- 
droxiapatita cuyo peso específico de 2,74 es superior 
al de la endolinfa (1,02-1,04), se considera que, en 
reposo, la fuerza gravitacional actúa por tracción o 
presión sobre el epitelio neurosensorial de estos me- 
canorreceptores. Igualmente, las aceleraciones linea¬ 
res verticales u horizontales con un componente tan¬ 
gencial serán los estímulos adecuados para generar 
modificaciones en la actividad bioeléctrica de las cé¬ 
lulas sensoriales vestibulares del utrículo y el sáculo. 

Por otra parte, los receptores utriculosaculares 
constituyen un sistema antagónico, dada su situación 


anatómica, puesto que las máculas utriculares tienen 
una posición horizontal, mientras que las saculares 
están en el plano sagital. Por tanto, cualquier estímu¬ 
lo mecánico será máximo sobre uno de los epitelios y 
mínimo sobre el contrario. Según esto, la membrana 
otolítica actúa como un transformador mecanoeléc- 
trico de la energía en los desplazamientos de la mem¬ 
brana otolítica que se transmiten hasta la superficie 
apical de las células sensoriales y de sostén (v. fig. 3-2 B). 
El estímulo mecánico y el desplazamiento de la mem¬ 
brana otolítica provocaría la despolarización de la 
célula receptora, con apertura de sus canales iónicos 
de transducción bioeléctrica. 

TRANSDUCCIÓN BIOELÉCTRICA 
DE LAS CÉLULAS SENSORIALES VESTIBULARES 

La célula sensorial se comporta como una batería 
electrostática, dada su bipolaridad, puesto que el po¬ 
tencial del interior celular es negativo (-60 a -80 mV) 
frente a la superficie externa, que es electropositiva. 
Por otra parte, existe una íntima unidad morfofuncio- 
nal entre el sistema electrostático constituido por la 
cúpula (polo positivo) y la cresta sensorial (polo nega¬ 
tivo), así como entre la membrana otolítica (polo po¬ 
sitivo) y el epitelio sensorial utriculosacular (polo ne¬ 
gativo). Por tanto, cualquier estímulo rotatorio, lineal 
o calórico que altere la situación de la cúpula o de la 
membrana otolítica genera una serie de modificacio¬ 
nes que, consecutivamente, son las siguientes: d) de¬ 
formación mecánica de los haces ciliares y de la mem¬ 
brana apical de las células sensoriales; b) acortamien¬ 
to de la superficie apical celular sensorial por contrac¬ 
ción de las proteínas miocontráctiles del plano cuticu¬ 
lar; c) apertura de los canales iónicos apicales, con en¬ 
trada de K + , y d) liberación de Ca 2+ de las lipoproteínas 
celulares, con activación de los mecanismos intracelu- 
lares de liberación de neuromediadores. 

MEDIADORES DE LA NEUROTRANSMISIÓN 
Aferentes 

La comunicación entre las células vestibulares y 
sus correspondientes terminaciones nerviosas aferen¬ 
tes y eferentes se establecen mediante neuromodulares 
que pueden facilitar o modificar la neurotransmisión 
sináptica. En primer lugar, cabe mencionar el óxido 
nítrico (NO), elaborado por su enzima-sintasa (NOS) 
que interviene en las células vestibulares modulando 
la acción del glutamato como neurotransmisor afe¬ 
rente. Este neurotransmisor/neuromodulador activa 
los receptores postsinápticos NMDA (ácido N-metil- 
D-aspártico) que abrirían el canal catiónico al Ca 2+ , el 


33 



Parte 1. Otología 


cual pasaría al interior de la dendrita aferente, acti¬ 
vándose simultáneamente el receptor postsináptico 
AMPA-kainico, permitiendo la entrada de Na + que 
facilitaría la despolarización celular. Diversas cir¬ 
cunstancias patológicas, como la isquemia, el trauma 
sonoro, la hipoglucemia, la presbiacusia u otras lesio¬ 
nes neurodegenerativas del oído interno, pueden ori¬ 
ginar la liberación excesiva de glutamato o provocar 
una alteración en su metabolismo que ocasionaría 
neurotoxicidad. Esta acción tóxica también es media¬ 
da por el NO, que facilita la activación de los canales 
iónicos postsinápticos y, a través del NMDA, permite 
la entrada de Ca 2+ , que estimula la actividad de la 
NOS, facilitando la unión a calmodulin, que es su 
cofactor. Posteriormente, según los estudios de Taku- 
mida y Anniko, se activa la guanilatociclasa, que esti¬ 
mula la producción del GMP-cíclico que deprime la 
actividad eléctrica neural con liberación de peroxini- 
trito que genera radicales libres muy tóxicos. 

Estas alteraciones pueden prevenirse mediante la 
administración de sustancias antagonistas de los re¬ 
ceptores ionotrópicos postsinápticos. La caroverina 
tiene una acción antagonista que bloquea los recep¬ 
tores postsinápticos NMDA y AMPA. En cambio, la 
memantina, utilizada en el tratamiento del Parkin- 
son, bloquea sólo al receptor NMDA. 

Otro grupo de neuromodulares lo constituyen las 
defensinas, que forman un grupo de péptidos de bajo 
peso molecular, constituyentes del sistema defensivo 
primario del huésped y que se pueden aislar en las 
bacterias, hongos, plantas, insectos, aves, crustáceos, 
anfibios y mamíferos. El efecto inhibitorio antago¬ 
nista de las defensinas está vinculado a la naxolona, 
un receptor específico opioide. Por el contrario, An- 
drianov ha demostrado que los estímulos de la acetil- 
colina o de su antagonista, la atropina, no resultan 
modificados por las defensinas. 


Eferentes 


Los neuromediadores más conocidos son: acetil- 
colinesterasa, GABA, péptidos opiáceos endógenos 
(encefalina, endorfina), péptidos en relación con el 
gen de calcitonina, ATP, serotonina, dopamina, hista- 
mina y otros de menor interés. 

Estos mediadores son recibidos en los receptores 
postsinápticos correspondientes: la acetilcolina en 
los muscarínicos y nicotínicos, el ATP en los purinér- 
gicos como la P2X1-P2X2, que se encuentran en los 
receptores vestibulares y en el ganglio de Scarpa. 

Los receptores purinérgicos P2X constituyen una 
familia de canales selectivos catiónicos. Su activación 
por el ATP origina una despolarización celular con 
liberación del Ca intracelular. Por otra parte, los re¬ 
ceptores nicotínicos y muscarínicos pueden ser blo¬ 
queados por los siguientes fármacos: estricnina, cura¬ 


re, D-tubocurarina, atropina y trimetofan, siendo la 
a-bungarotoxina antagonista exclusiva de los recep¬ 
tores nicotínicos como demostró Popa y cois., 2000. 

MÁCULA LAGENAE. SU FISIOLOGÍA 

La mácula lagenae de aves y peces se considera el 
tercer órgano otolítico que sirve como un navegador 
para la localización espacial tridimensional. La capa¬ 
cidad de orientación de las aves y los peces que si¬ 
guen el rumbo correcto en sus migraciones está vin¬ 
culada a esta estructura. Harada ha encontrado Ca y 
otros elementos magnéticos como Fe, Mn y Zn en la 
mácula lagenae de aves y peces, careciendo de ellos el 
utrículo y sáculo. Piarada, en un estudio posterior en 
pichones a los cuales había seccionado el nervio la- 
genar, comprobó cómo en ellos se provocaba una 
completa desorientación, puesto que eran incapaces 
de regresar a sus nidos. Este autor opina que la má¬ 
cula lagenae actúa como navegador con sentido 
geomagnético. 

FISIOLOGÍA DEL SISTEMA VESTIBULAR 
EN LOS VUELOS ESPACIALES 

El estudio de la respuesta humana y de los anima¬ 
les de laboratorio en las condiciones de ingravidez de 
los vuelos espaciales ha aportado nuevas informacio¬ 
nes sobre la respuesta del sistema laberíntico y su 
modulación en las vías centrales, en especial las fun¬ 
ciones vinculadas a las vías reflejas que determinan 
los ritmos nictameral, cardiorrespiratorio e intesti¬ 
nal, así como el tono muscular antigravitatorio. 

M. Ross comprobó cómo la situación de hiper- 
gravedad (2 g) provocaba una reducción del 40% 
de las sinapsis aferentes de las células vestibulares de 
tipo II, mientras que las células de tipo I no se modi¬ 
ficaban. Por el contrario, la situación de ingravidez 
originaba un incremento de las barras y vesículas si- 
nápticas, más modificaciones reversibles del sistema 
retículo endoplásmico rugoso de las células vestibu¬ 
lares de tipo II, sin casi modificaciones en el tipo I. 
Este autor cree que las células de tipo II actúan como 
vectores de aceleración gravitacional; en cambio, el 
tipo I informaría de la translación lineal. 

VÍA VESTIBULAR CENTRAL ANAT0M0FISI0L0GÍA 

NERVIO VESTIBULAR 

Constituye el primer eslabón de la vía aferente 
vestibular, junto con la contingente coclear, forma el 
tronco nervioso del VIII par, con su centro trófico en 
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el ganglio de Scarpa, que constituye la primera neu¬ 
rona de esta vía sensitiva. 

Está formado por dos raíces: superior e inferior. 
La primera procede de los nervios ampollares supe¬ 
rior, externo, utricular y sacular. La inferior, del ner¬ 
vio ampollar posterior y del sacular inferior. Desde el 
conducto auditivo interno, donde se encuentra junto 
al contingente coclear, atraviesa el espacio pontoce- 
rebeloso y alcanza el troncoencefálico, penetrando 
por la fosa lateral del surco bulboprotuberancial, 
donde se relaciona medialmente con el nervio inter¬ 
mediario de Wrisberg y la raíz motora del facial, 
y lateralmente con el nervio auditivo. 

ÁREA VESTIBULAR TRONCOENCEFÁLICA. 

AFERENCIAS VESTIBULARES PERIFÉRICAS 

Constituye una zona anatómica de gran extensión 
situada en el suelo del IV ventrículo, por fuera de la cual 
se dispone el cuerpo restiforme con el área auditiva. Por 
detrás se hallan las columnas sensitivas del tracto solita¬ 
rio en situación medial, y lateralmente, la columna sen¬ 
sorial del trigémino con sus porciones bulbar y mesen- 
cefálica. Cranealmente, alcanza la altura del núcleo 
motor del VI par, y caudalmente, el núcleo motor del 
XII. Las segundas neuronas de esta vía de información 
sensitiva se agrupan en cuatro núcleos, el superior o de 
Bechterew, el lateral o Deiters, el medial o triangular 
de Schwalbe y el descendente, inferior o espinal. 

El núcleo superior en el hombre tiene unas 22.000 neu¬ 
ronas, con un diámetro máximo de 32 pm. El núcleo late¬ 
ral de Deiters posee unas 25.000 neuronas multipolares 
de gran tamaño, pues alcanzan de 50 a 100 pm. El núcleo 
medial contiene la población más numerosa, con 128.000 
neuronas, cuyo diámetro medio está alrededor de las 28 
pm. El núcleo descendente contiene unas 56.000 neuronas 
con un tamaño medio de 29 pm (C. Suárez, 1996). 

Desde Lorente de No se conoce que las aferen- 
cias periféricas procedentes de los canales semicircu¬ 
lares, utrículo y sáculo terminan en el núcleo de Dei¬ 
ters. En el núcleo medial, las de los tres canales más 
utrículo; en el núcleo descendente, las utriculosacu- 
lares, y en el superior, únicamente las originadas en 
los canales semicirculares. 

VÍAS EFERENTES MOTORAS 
VESTI BU LOES PIÑALES (fig. 6-3) 

Son fundamentales en el control del tono postu- 
ral, la posición temporoespacial del cuerpo y de las 
extremidades, y las reacciones y los reflejos de ende¬ 
rezamiento. 

Están vinculadas a los tractos vestibuloespinales 
lateral y medial. La vía lateral se origina en las moto- 


neuronas del núcleo de Deiters que están organiza¬ 
das espacialmente, con lo cual sus axones, que des¬ 
cienden ipsolateralmente por el cordón anterior de la 
médula, irán distribuyéndose en los segmentos me¬ 
dulares a los cuales están destinados. En efecto, sus 
motoneuronas están organizadas somatotópicamen- 
te de la siguiente manera: el segmento rostroventral 
se proyecta en la región cervical, el ventral en la torá¬ 
cica, y el dorso caudal en la lumbosacra. 

El haz vestibuloespinal medial tiene su origen en 
los núcleos lateral, medial e inferior vestibulares. Sus 
axones, dentro del cordón anterior medular, caminan 
ipsolateralmente y contralateralmente en situación 
medial, con respecto al haz corticoespinal y detrás 
del reticuloespinal. 

Ambas vías eferentes tienen como destino final 
común las motoneuronas y sometidas a las influen¬ 
cias facilitadoras e inhibidoras del tono muscular, que 
están controladas por el influjo de estas vías, así como 
de los haces rubro y reticuloespinales. 

Hay que recordar el reflejo miotático de Sherring- 
ton, que constituye un arco bineuronal, monosinápti- 
co y monosegmentario, que se inicia en los receptores 
anuloespirales y en ramillete de los husos neuromus- 
culares, así como en los corpúsculos de Golgi de los 
tendones y de las articulaciones. Estos receptores fun¬ 
cionan como dinamómetros que recogen los grados 
de tensión que soportan los músculos y las articulacio¬ 
nes. Sus aferencias discurren por la dendrita sensitiva 
bipolar de la raíz posterior raquídea, hasta alcanzar y 
hacer sinapsis con las neuronas intercalares y, desde 
ellas, llegar a la motoneurona a situada en el asta ante¬ 
rior del correspondiente segmento medular. De esta 
motoneurona surge el axón eferente motor, que ter¬ 
mina en las placas motrices musculares, cerrándose el 
arco reflejo que, no obstante, está intercalado dentro 
del llamado circuito y, cuyas motoneuronas de peque¬ 
ño tamaño están bajo la influencia facilitadora e inhi¬ 
bidora de los haces vestibuloespinales, y rubrorreticu- 
loespinales. El fascículo lateral tiene una acción facili¬ 
tadora ipsilateral de las a motoneuronas extensoras e 
inhibidora de las flexoras de los músculos de las extre¬ 
midades y, en menor proporción, de la musculatura 
axial antigravitatoria. En cambio, la vía vestibuloespi¬ 
nal medial activa los músculos antigravitatorios del 
cuello y de la espalda. 

VÍA EFERENTE VESTIBULOOCULAR 

Es otra vía de asociación suprasegmentaria que, 
a través del fascículo longitudinal posterior o medial, 
transmite información de los núcleos vestibulares a 
los núcleos motores oculares mesencefálicos. En el 
tronco del encéfalo se coloca próxima al rafe medial, 
guardando una cercanía con la cinta contralateral. En 
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situación ventral a esta cinta se encuentran los núcleos 
motores del III, IV y VI pares craneales (v. fig. 6-1). 
Las conexiones excitatorias del núcleo vestibular su¬ 
perior se establecen con los núcleos oculomotores y 
troclear ipsilaterales; en cambio, las inhibitorias van 
destinadas a los núcleos III-IV contralaterales. Las 
fibras originadas en los núcleos vestibulares medial y 
lateral también poseen componentes excitatorios e in¬ 
hibitorios que van destinados a los núcleos motores 
del VI ipsilateral y contralateral, respectivamente. 

Esta vía vehicula los reflejos vestibulooculares des¬ 
tinados a controlar la estabilidad de la mirada, que es 
regida en sus movimientos por los sistemas sacádicos, 
de seguimiento ocular y optocinético (v. cap. 6). 

NIVEL CEREBRAL 

Se consideran áreas corticales efectoras motrices 
las siguientes: la circunvolución precentral de Rolan¬ 
do o 4 de K. Brodmann (1909), las áreas premotrices 
6 y 8; las oculomotrices 18 y 19, y las áreas facilitado¬ 
ras 3, 1, 5 y 22 de Brodmann. El nivel inhibidor o 
supresor se halla en las áreas 4s, 8s y 19s de Hiñes 
estudiadas por Gómez Bosque y Brodal. 

NIVEL MESOTRONCOENCEFÁLICO 

Depende de la formación reticular de Magoun- 
Moruzzi (1946-1949), que es una agrupación polineu- 
ronal y polisináptica que posee un sistema facilitador 
(mesodiencefálico) y otro inhibidor (bulbopontino). 

NIVEL CEREBELOSO 

Constituye un área de gran importancia para el 
control del tono muscular. El arquicerebelo recibe 
aferencias vestibulares directas procedentes del gan¬ 
glio de Scarpa, aunque algunas fibras pueden hacer 
sinapsis en el núcleo de Schwalbe. Su vía eferente po- 
lisináptica se establece a través del flóculo-polisináp- 
tica-núcleos vestibulares e integración en los fascícu¬ 
los vestibuloespinales lateral y medial. 

El paleocerebelo tiene una función esencial, dado 
que recibe la información aferente procedente de los 
fascículos espinocerebelosos directos y cruzados que 
conducen la información propioceptiva de los husos 
neuromusculares y de los corpúsculos de Golgi de las 
articulaciones y de los tendones. Su vía eferente hace 
sinapsis en los núcleos globosos y emboliforme, al¬ 
canzando el núcleo rojo e integrándose en la vía ru- 
broespinal inhibidora. 

El neocerebelo se encuentra integrado en el cor¬ 
tocircuito de control de la actividad facilitadora e in¬ 


hibidora motriz cortical. La información facilitadora 
e inhibidora cortical alcanza los núcleos del puente y 
la corteza del neocerebelo. Desde este lugar, la vía 
eferente llega al núcleo dentado cerebeloso, así como 
al núcleo ventrolateral del tálamo, regresando a las 
áreas corticales de donde procedía (v. fig. 6-1). 

VÍAS REFLEJAS CENTRALES VESTIBULARES 

El sistema vestibular establece conexiones me¬ 
diante la formación reticular con el núcleo cardio- 
neumoentérico del X par, y con los núcleos reticula¬ 
res centroencefálicos activadores e inhibidores, con 
lo cual interviene en la regulación de los ritmos car¬ 
díaco, respiratorio e intestinal, con control del vómi¬ 
to, presión arterial, etc., así como en el encendido 
cortical y, por tanto, en los ritmos vigilia-sueño. 

VÍA VESTIBULOCORTICAL 

El estudio de la proyección de las vías vestíbulo- 
corticales sigue siendo un tema todavía desconocido, 
situado en la experimentación, habiéndose estudiado 
en diversos animales (mono, gato) mediante procedi¬ 
mientos electrofisiológicos, histológicos o mediante 
radiotrazadores anterógrados, como los aminoácidos 
prolina y leucina. Desde los núcleos vestibulares bul- 
bares la vía aferente ascendente camina dentro del 
fascículo longitudinal medial haciendo sinapsis en el 
núcleo intersticial de Cajal y en el núcleo ventro- 
postero-lateral talámico y, por último, contralateral¬ 
íñente en el área parietal 2 de Brodmann (gyrus 
postcentralis ), en la zona somatosensorial que corres¬ 
ponde a la cara, y a las sensaciones profundas que pro¬ 
ceden de los músculos y articulaciones. Esta área 
cortical es de gran importancia en la apreciación 
consciente de la orientación temporoespacial. 

SISTEMA EFERENTE AUTÓNOMO 
AUDIOVESTIBULAR 

La existencia del sistema eferente vestibular en el 
hombre y en los mamíferos sigue siendo un enigma 
parcialmente resuelto. Los estudios anatómicos ini¬ 
ciales vinculaban la inervación parasimpática con el 
núcleo salivatorio superior, cuyos axones eferentes se 
unen con los del nervio facial dentro del troncoence- 
fálico, y después, por medio de las anastomosis acus- 
ticofaciales finalizarían en el oído interno. En 1946, 
Rasmussen describió la existencia de un tracto llama¬ 
do olivococlear cruzado, que desde la oliva superior, 
cruzando dorsalmente el núcleo motor del VI par, 
alcanzaba la raíz aparente del VIII par en el surco 
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Figura 3-5. Esquema representativo de los cuerpos de las neuronas vestibulares eferentes (grupo E). Los cuerpos neuronales, 
representados por triángulos negros, tienen una localización medial y lateral con respecto al núcleo motor del VI par. Las 
neuronas más ventrales se colocan cerca de las que corresponden al núcleo reticular pontino caudal (CPR). VCO: núcleo 
coclear ventral; LVE: núcleo lateral vestibular; MVE: núcleo vestibular medial; g7: núcleo motor del VI par alrededor del cual 
se sitúa la rodilla que corresponde a los axones motores del facial; 7; neuronas del núcleo motor del facial; 4V: Suelo del IV 
ventrículo. Wackym PA. Acta Otolaryngol. 1993. 


bulboprotuberancial. Posteriormente, encontró el 
componente homolateral, así como sus núcleos de 
origen, que podrían estar en el complejo olivar supe¬ 
rior o en el núcleo salivatorio superior. 

La clara identificación de las terminaciones ner¬ 
viosas parasimpáticas eferentes fue posible gracias al 
avance de las técnicas inmunohistoquímicas de loca¬ 
lización de la actividad colinesterasa, o por identifi¬ 
cación de los somas neuronales mediante el transpor¬ 
te axonal retrógrado o con marcadores neuronales 
pépticos (péptidos ARNm en relación con el gen de 
calcitonina o con aminoácidos tritiados). 

Según estos últimos estudios citados, las neuronas 
vestibulares eferentes (E) de los mamíferos se distribu¬ 
yen de la siguiente forma: a) un primer grupo lateral al 
núcleo motor del VI par craneal y ventromedial con 
respecto a los núcleos vestibulares superior y medial; 
b) un segundo grupo en situación medial con respecto 
al núcleo del VI par, y c) un tercer grupo dentro de la 
sustancia reticular troncoencefálica, llamado núcleo 
reticular pontino caudal (CPR). Desde estos núcleos, 
las fibras homolaterales y contralaterales alcanzan el 
surco bulboprotuberancial, donde se unen al tronco 
del VIII par craneal. Posteriormente, las fibras para¬ 
simpáticas preganglionares hacen sinapsis en el ganglio 
de Scarpa, desde donde partirán las terminaciones pos- 
ganglionares hacia el receptor vestibular (fig. 3-5). 


El reconocimiento de las fibras simpáticas se con¬ 
siguió gracias a Spoendlin-Lithtensteiger tras la de¬ 
mostración mediante histoquímica de la fluorescen¬ 
cia de las catecolaminas. Estos autores creen que la 
inervación simpática del oído interno tiene un doble 
origen: d) las fibras nerviosas que acompañan a las 
fibras del VIII par craneal hasta la habenula perforata 
procederían del ganglio cervical superior del simpá¬ 
tico, y b) el segundo plexo se origina en el ganglio 
simpático cervical inferior y alcanza el oído interno 
siguiendo los vasos laberínticos. 

MECANISMO DE ACCIÓN DE LA INERVACIÓN 
AUTÓNOMA 

El sistema vestibular eferente parasimpático ac¬ 
tuaría a través de sus neurotransmisores, dado que la 
acetilcolina originaría una acción tónica inhibitoria 
sobre la actividad aferente del receptor vestibular, 
que desaparecería después de la aplicación de D-tu- 
bocurarina, puesto que este fármaco bloquea la ac¬ 
ción inhibitoria colinérgica de las fibras vestibulares 
eferentes. Electrofisiológicamente, también se ha 
comprobado el efecto inhibitorio de las fibras efe¬ 
rentes sobre las aferentes auditivas, con afectación de 
la amplitud de los productos de distorsión. 
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El sistema adrenérgico podría controlar el equi¬ 
librio de fluidos del oído interno de dos maneras: 
a) regulando el flujo sanguíneo a través de la inervación 
simpática perivascular laberíntica, y b) controlando el 
intercambio de fluidos intravasculares y extravascu¬ 
lares por medio de la red vascular periférica. Asimis¬ 
mo, podría facilitar o inhibir las actividades del ner¬ 


vio coclear, dada la situación de sus fibras en la habe- 
nula perforata, lugar donde se dispone el primer nodo 
de Ranvier y comienza la vaina mielínica del nervio 
auditivo. Posteriormente, se comprobó que la esti¬ 
mulación del simpático cervical provocaba inicial¬ 
mente un discreto aumento de los potenciales micro¬ 
fónicos, seguido de un descenso de su amplitud. 


RESUMEN 


• El laberinto posterior está formado por el vestíbulo 
(utrículo y sáculo), los tres conductos semicirculares y el 
saco endolinfático. 

• Existen dos tipos de células sensoriales en el laberinto 
posterior: las células de tipo l-lll, cuyo extremo apical 
está constituido por un área llamada plano cuticular, que 
poseen 60-100 estereocilios y un kinocilio. 

• El epitelio sensorial de los canales semicirculares se de¬ 
nomina cresta amputar. Por encima del epitelio sensorial 
de esta cresta se coloca una estructura llamada cúpula. 

• En la cresta se encuentran las células sensoriales cilia¬ 
das, que son estimuladas por las corrientes endolinfáticas 
generadas por los movimientos giratorios de la cabeza. 

• Se considera que el equilibrio corporal humano se establece 
mediante un sistema interactivo de retroalimentación en el 
que existen tres niveles de información: sensibilidad profun¬ 
da, visual y laberíntica. 


El utrículo recibe las desembocaduras de los conductos 
semicirculares. Los elementos neurosensoriales del utrí¬ 
culo y del sáculo forman las máculas. 

Las máculas están formadas por células de sostén y las 
células sensoriales, cuyos cilios se introducen en la 
membrana otolítica. 

La membrana otolítica actúa como un transformador me- 
canoeléctrico de la energía en sus desplazamientos, que 
se transmiten hasta la superficie apical de las células 
sensoriales y de sostén. 

La mácula tagenae de aves y peces, dado su contenido en 
Fe, Mny Zn funciona como un navegador geomagnético. 
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EXPLORACION CLINICA DEL OIDO 
EXTERNO Y MEDIO. TÉCNICAS 
DE DIAGNÓSTICO POR LA IMAGEN 
EN OTOLOGÍA 


J. Basterra Alegría y A. Campos Catalá 


EXPLORACIÓN CLÍNICA DEL OÍDO EXTERNO 
Y MEDIO 

Al igual que en cualquier otro órgano, la explora¬ 
ción clínica va precedida de la anamnesis y, por regla 
general, los datos que se han obtenido durante la rea¬ 
lización de la historia clínica deben orientar la explo¬ 
ración clínica al objeto de centrar la atención en 
aquellos puntos del órgano que son los que con ma¬ 
yor posibilidad estén causando la enfermedad. 

Los pasos que se deben seguir son los que clásica¬ 
mente se describen en Patología General. Conviene 
ser estrictos en su seguimiento al objeto de evitar omi¬ 
siones en la exploración que sustraigan algún dato que 
pueda resultar importante para el diagnóstico. Estos 
tiempos son: la inspección , la palpación y la auscultación. 
En el oído, los dos primeros deben hacerse de forma 
sistemática; la auscultación yugular tiene interés se- 
miológico en los tumores otológicos de origen vascu¬ 
lar y en el diagnóstico de algunos acúfonos. 

A continuación se expone cómo deben explorarse 
las diferentes partes del oído externo y medio. 

OREJA 

Inspección 

La observación de la oreja va dirigida a la com¬ 
probación de posibles cambios de postura, de forma, 
de tamaño, de pérdida de relieves, de coloración, así 
como de la existencia de lesiones superficiales o pro¬ 
fundas y las características que estas alteraciones 
pueden presentar (tumores, heridas, tumefacciones, 
etc.). Debido a las variantes anatómicas que existen 
en la morfología de las orejas en los diferentes seres 
humanos, a veces no es fácil determinar el grado de 


normalidad, especialmente en aquello que atañe al 
posicionamiento de las mismas o la coloración; en¬ 
tonces, suele ser útil la observación comparada con la 
oreja contralateral. 

La inspección de la oreja debe incluir la región 
retroauricular, valorando el aspecto de la piel, la pre¬ 
sencia de lesiones cutáneas, y esto es especialmente 
interesante en los fenómenos infecciosos del oído; en 
efecto, la valoración acerca del pliegue retroauricular 
puede aportar datos acerca de otitis externas y mas- 
toiditis (v. caps. 7 y 8). Se debe valorar, asimismo, la 
posible existencia de apéndices auriculares, fístulas 
preauriculares o la presencia de adenopatía pretragal, 
si bien es cierto que ésta raramente puede observarse 
(sí palparse) habida cuenta de su pequeño tamaño in¬ 
cluso cuando se encuentra en fase inflamatoria. 

El introito del conducto auditivo externo es visi¬ 
ble en pequeña medida y su observación puede mejo¬ 
rarse corrigiendo la curvatura del conducto retro, 
trayendo el pabellón auricular hacia arriba y atrás 
(v. fig. 1-9), al tiempo que con el pulgar de la otra 
mano se tracciona de la piel pretragal hacia delante y 
dirigiendo el foco luminoso al conducto. 


Palpación 


Aporta información especialmente acerca del aumen¬ 
to de calor o enfriamiento en la oreja mediante la com¬ 
presión entre los dedos y contra el cráneo, que debe ser 
moderada y progresiva. La palpación pone de manifies¬ 
to la existencia de posibles puntos dolorosos como, por 
ejemplo, dolor a la compresión en la región retroauri¬ 
cular en las mastoiditis agudas, o en la movibzación de 
la oreja de las otitis externas, o dolor al comprimir el 
trago en muchos pacientes pediátricos con otitis aguda, 
o dolor a la manipulación, como puede ocurrir, por 
ejemplo, en la pericondritis (tabla 4-1). 
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Tabla 4-1. Palpación del oído. Valoración otoscópica 
del tímpano normal y patológico 


• PUNTOS DE PALPACIÓN DEL OÍDO 

- Trago y región pretragal (ganglio pretragal) 

- Ante un tímpano normal y otalgia, siempre se debe palpar 
delante del trago sobre la articulación temporomandibular 

- Región retroauricular: especialmente sobre vena emisaria 

- Tracción auricular o movilizadora del CAE 
OTOSCOPIA NORMAL 

- Tímpano gris perla, ovalado, liso, translúcido 

- Apófisis corta y mango del martillo casi vertical, con ligera 
inclinación posterior 

- Triángulo luminoso y umbo bien definidos 

- Anulus íntegro 

- Pars flácida y pars tensa: coloración y posición normal 
ANOMALÍAS TIMPÁNICAS GENERALES EN OTOSCOPIA 

- Hundimiento: hay presión negativa en la caja del oído medio 
(comprobar variaciones haciendo simultáneamente otoscopía y 
Valsalva) 

-Abombamiento/protrusión: híperpresíón en la caja del oído 
medio por aire, líquido o tumor 

- Infiltración vascular con tímpano íntegro: otitis aguda, OMS 

- Perforación: OMC supurativa (central/marginal) 

- Bolsa de retracción (relación con OMS) 

- Timpanosclerosis (relación con infecciones inflamaciones previas) 

- Otitis adhesiva (relación con OMS) 

- Hematoma, estallido (traumatismo sonoro, blast auricular) 

- Malformación timpánica/relieve martillo/brida, etc. 


OMC: otitis media crónica; OMS: otitis media secretoria. 


En un paciente que consulta por otalgia, la explo¬ 
ración debe incluir la palpación con un dedo que pre¬ 
siona sobre la vertiente posterior de la articulación 
temporomandibular, justo por delante del trago. En 
efecto, esta exploración sirve para comprobar si hay 
un aumento de dolor cuando con el dedo en dicha 
posición se indica al paciente que abra la boca movi¬ 
lizando la articulación. Si en ese acto el dolor es 
intenso, muy probablemente el paciente tiene artro- 
patía en la articulación temporomandibular, que se 
manifiesta como una otalgia, la exploración otoscó¬ 
pica confirmará un conducto auditivo externo (CAE) 
y un oído medio en estado de salud (v. tabla 4-1). 

En el caso de colecciones auriculares de naturale¬ 
za líquida, como ocurre por ejemplo en los otohema- 
tomas (v. fig. 13-1 A), puede apreciarse mediante la 
palpación cómo el contenido fluctúa. 


CONDUCTO AUDITIVO EXTERNO 
Y OÍDO MEDIO 

Ambos se exploran mediante otoscopia, técnica ins¬ 
trumental que permite valorar visualmente el conduc¬ 
to y el tímpano a través de cuya translucidez se pueden 
valorar diversas enfermedades del oído medio. Esta 
técnica puede realizarse de varios modos en función 


del tipo de instrumental que se disponga para ello. 
Cualquiera que sea la utilizada, el requisito previo indis¬ 
pensable antes de introducir instrumental, es corregir la 
curvatura del conducto auditivo externo (v. fig. 1-9); si 
esto no se realiza, es seguro que cualquiera que sea el 
instrumento, al introducirse, producirá dolor y tal vez 
una lesión sangrante en la piel del conducto. 

Otro aspecto que siempre se debe tener en cuenta 
es que el otoscopio que se introduce debe tener el 
calibre adecuado (fig. 4-1). En el caso de los niños, es 
necesario asegurarse, antes de introducir el otosco¬ 
pio, que la cabeza y el cuerpo del paciente están ade¬ 
cuadamente inmovilizados, fijos y apoyados, tenien¬ 
do en cuenta que incluso en los niños de buen com¬ 
portamiento, si se produce dolor, la respuesta será 
súbita y puede producir un traumatismo cuando el 
instrumento está dentro del conducto. La otoscopia 
con frecuencia requiere la aspiración o extracción de 
epitelio cutáneo descamado, o cerumen o supura¬ 
ción, que se han depositado en el conducto. También 
con frecuencia el paciente se sorprende del ruido del 
aspirador, por lo que es conveniente advertirle lo que 
se va a realizar. 



Figura 4-1 Muestra del instrumental para la exploración 
otológica: otoscopio eléctrico con sistema de lupa, 
otoendoscopío, pinzas de caja, pinza de conducto, cucharilla 
fenestrada y portaalgodones. Otoscopios de diversos tamaños. 


Todas las técnicas que se expondrán se realizan en 
posición sentada o en decúbito sobre una camilla. Las 
diferentes modalidades se citan a continuación. 


Otoscopia convencional con luz refractada 
en el espejo frontal 


Es una técnica sencilla y debe ser, sin duda alguna, 
uno de los primeros aprendizajes del residente en la 
especialidad una vez aprendido el manejo del espejo 
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frontal; al seguir los pasos que se han indicado en el 
párrafo anterior, esta técnica se realiza sin dificulta¬ 
des. La otoscopía simple no tiene sistema de magni¬ 
ficación, y ello supone un inconveniente. 

Otoscopía con otoscopio eléctrico 

Este instrumento tiene la ventaja de introducir la 
fuente luminosa directamente a través del otoscopio 
y, al mismo tiempo, mediante una lupa que forma 
parte del instrumento permite la observación del 
conducto y del tímpano con magnificación. La lupa 
es desplazable en sentido lateral, de forma que per¬ 
mite el paso de instrumentos añadidos, como por 
ejemplo un aspirador (v. fig. 4-1). 

El otoscopio eléctrico permite ensamblar un sis¬ 
tema de pera de goma a través del cual se pueden 
producir variaciones de presión aérea y, mediante es¬ 
tos cambios de presión, valorar la movilidad del siste¬ 
ma tímpano osicular; es la denominada otoscopia 
neumática que en la práctica ha sido sustituida en 
gran medida por la timpanometría (v. cap. 5). 

Otoscopia con otoscopio y microscopio clínico 

Es la mejor técnica de exploración (fig. 4-2), tanto 
en posición sentada, como en decúbito del paciente. 
Cuando este sistema tiene conectada una cámara al 
monitor de TV, pueden seguir la exploración otros 
facultativos, alumnos e incluso el paciente. 



Figura 4-2. La exploración otoscópica mediante microscopio 
de uso clínico es la mejor técnica para explorar el oído en 
clínica. Además de la excelente visión, permite la aspiración 
y limpieza del conducto con una mano (mano derecha del 
especialista), mientras con la otra tracciona de la oreja y 
sostiene el otoscopio, lo cual permite realizar maniobras de 
aspiración y extracción de cerumen, o detritus en períodos 
infecciosos o postoperatorios. La conexión del microscopio 
a una cámara permite a otros observadores seguir la 
exploración a través de un monitor de televisión. 


Otoscopia con otoendoscopio 


Como su nombre indica, consiste en la utilización 
de un endoscopio diseñado para el oído (v. fig. 4-1), 
corto, con ángulos de 0-30°, conectado a un sistema 
de cámara y monitor. Al igual que el anterior sistema, 
también aporta una excelente visión; sin embargo la 
«inmediatez» de la imagen a través el microscopio 
clínico la hace ventajosa en comparación con la 
otoendoscopia. Este método tiene un inconveniente 
importante y es que no permite la aspiración simul¬ 
tánea, habida cuenta que el explorador tiene una 
mano ocupada traccionando de la oreja y la otra sos¬ 
teniendo el endoscopio. 

Valoración de la membrana timpánica 

Cualquiera que sea la técnica otoscópica emplea¬ 
da, se deben valorar los hitos anatómicos de la mem¬ 
brana timpánica, como se indica en la tabla 4-1 y en 
la figura 4-3. Para ello, se deben tener en cuenta una 
serie de principios básicos: 

La descripción de las lesiones del tímpano se de¬ 
ben referenciar a los cuadrantes en que se divide el 
tímpano: anterosuperior, anteroinferior, posterosupe- 
rior y posteroinferior (v. fig. 1-4). El tímpano normal 
tiene una coloración gris perlada, con escasos vasos 
sanguíneos visibles que, generalmente, se sitúan cerca 
del mango del martillo. Es translucente lo que en mu¬ 
chas ocasiones permite apreciar (con magnificación) a 



Figura 4-3 Imagen de un tímpano normal en la que se 
indican los elementos anatómicos más Importantes. 
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su través la rama larga del yunque. En el tímpano nor¬ 
mal también se debe valorar el anulus timpánico y los 
repliegues timpanomaleolares anterior y posterior. 
Un hito importante de la exploración otoscópica es el 
denominado triángulo luminoso de Politzer que es 
indicativo de un tímpano normal. Otros aspectos se 
indican en la figura 4-3. 


Exploración de la rinofaringe 


La exploración del oído medio no queda comple¬ 
ta si no se explora la rinofaringe; esto es así habida 
cuenta de la íntima relación de la trompa de Eusta¬ 
quio con la rinofaringe y de modo especial con la pa¬ 
red lateral de la misma. Para ello, se deben utilizar los 
métodos de exploración clínica que se estudian en el 
capítulo 3 3. 

EXPLORACIÓN MEDIANTE TÉCNICAS DE IMAGEN 
EN OTOLOGÍA 

Las técnicas de exploración otológica mediante 
imagen son: la radiología convencional, la tomogra- 
fía computarizada (TC) y la resonancia magnética 
(RM). Desde el advenimiento de estas dos últimas, 
la primera ha quedado limitada al uso restringido de 
alguna proyección. 

RADIOGRAFÍA CONVENCIONAL 

Las proyecciones radiográficas convencionales 
utilizables actualmente son las siguientes: 

1. La proyección de Schuller I, o parietotimpánica: con 
esta proyección se puede valorar con suficiente pre¬ 
cisión el grado de neumatización mastoidea. Ello es 
de utilidad en algunos casos de duda diagnóstica de 
otosclerosis u otitis aguda frente a procesos residua¬ 
les de otitis medias crónicas sin lesión timpánica u 
otitis crónica, respectivamente. En efecto, los oídos 
que han sufrido fenómenos inflamatorios crónicos 
presentan una disminución considerable de la neu¬ 
matización mastoidea, hecho que no se presenta en 
la otosclerosis ni en la otitis aguda (v. fig. 9-4). 

2. En el caso de pacientes pediátricos con problemas 
otíticos, en los que la exploración rinofaríngea es 
necesaria y no siempre sencilla mediante endosco¬ 
pio, es muy útil valorar la presencia de una hiper¬ 
trofia adenoidea realizando una proyección radio¬ 
gráfica convencional, lateral de cráneo, que puede 
hacerse mediante la sujeción manual del pequeño 
paciente, en tanto que la realización de una TC 
obliga a inducir una sedación. 

3. El uso de otras proyecciones radiológicas conven¬ 
cionales se ve cada vez más apartado de la práctica 


por la progresiva expansión de los servicios hospi¬ 
talarios con TC. Sin embargo, si se carece de este 
tipo de diagnóstico, el oído es explorable mediante 
otras proyecciones radiológicas convencionales, 
como la proyección ffontooccipital, que permite 
valorar ambos peñascos de una forma simétrica 
y bilateral, la proyección submandibular-vertical, y 
la de la base del cráneo, que permite valorar la 
trompa de Eustaquio. 

TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA 
Y RESONANCIA MAGNÉTICA 

Las imágenes aportadas por la TC o la RM en la 
patología otológica son deslumbrantes en compara¬ 
ción con la radiología convencional. 

Las imágenes diagnósticas propias de cada en¬ 
fermedad se encuentran en los respectivos capítu¬ 
los. Evitaremos hacer una exposición sobre las ba¬ 
ses físicas y de interés propio para un experto ra¬ 
diólogo, y sólo se expondrán las ideas básicas útiles 
al otorrinolaringólogo. Se presentan las indicacio¬ 
nes de las técnicas y las imágenes de técnica con 
TC que corresponden al oído normal, es decir, la 
anatomía radiológica básica para entender las imá¬ 
genes correspondientes a las enfermedades. Las 
imágenes mediante RM se verán en los capítulos 
en los que la enfermedad correspondiente le dé in¬ 
dicación. 

La exploración mediante TC debe incluir siem¬ 
pre cortes axiales y coronales para hacer un barrido co¬ 
rrecto de las estructuras del oído. Es el mejor método 
de exploración para obtener información acerca del 
estado de las estructuras óseas y, por ello, es la técnica 
que con mayor frecuencia se solicita en patología 
otológica (figs. 4-4 a 4-8). 

La RM tiene la ventaja respecto a la TC de no 
utilizar radiaciones ionizantes, y permite obtener 
imágenes en cualquier plano sin necesidad de mover 
al paciente, hecho éste que puede ser interesante en 
algunos casos. Sin embargo, la claustrofobia que pro¬ 
duce la realización de la RM aporta un número con¬ 
siderable de anulaciones en su realización. 

En tumores sólidos (v. cap. 18) y tumores vascula¬ 
res (v. cap. 17), se utiliza contraste, el de elección en 
los tumores sólidos es el gadolinio. Además de las que 
se acaban de señalar, tiene otras indicaciones, como 
el estudio de las complicaciones intracraneales de 
las otitis medias crónicas supurativas y el estudio del 
nervio facial; sin embargo, el acueducto (óseo) de Fa- 
lopio se estudiará mejor mediante TC. 

Tanto la TC como la RM tienen una variante an- 
giográfica utilizando contrastes no iónicos que care¬ 
cen de efectos secundarios importantes; son especial¬ 
mente útiles para tumores vasculares (v. cap. 17) y 
para valorar el trayecto de la vena yugular. 
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Figura 4-4. Imágenes de TC. 

(A) Sección axial de TC del peñasco. El plano de corte se localiza a nivel del CAI y contiene el paquete acusticofacial y el 
conducto semicircular superior. En la mastoides se puede apreciar una buena neumatización de sus celdillas. Las celdas más 
amplias se corresponden con la zona alta del epitímpano (ático), el desfiladero aticoantral ( aditus ) y el antro. 

(B) Sección axial de TC situada 2 mm por debajo de la anterior. En el oído interno se aprecia: el vestíbulo, el conducto 
semicircular horizontal o lateral en su totalidad y la sección de la rama posterior del canal semicircular posterior. 



Figura 4-5. Imágenes de TC. 

(A) Sección axial de TC situada 2 mm por debajo de la anterior. En el oído interno se pueden apreciar varias espiras de la cóclea, 
el vestíbulo y la sección de los canales semicirculares horizontal y posterior. En el oído medio se aprecia el canal del músculo 
tensor del tímpano en relación con el protímpano y la trompa. En el ático se ven la cabeza del martillo y el cuerpo del yunque. 

(B) Sección coronal de TC. El plano de corte pasa por el protímpano (región de la caja del oído medio e inicio de la trompa) 
y muestra la íntima vecindad entre el sifón carotídeo y la trompa de Eustaquio. 
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Figura 4-6. Imágenes de TC. 

(A) Sección coronal de TC situada a 2 mm posterior a la figura 4-5 B. Se puede apreciar la relación entre el nervio facial, 
el músculo tensor del tímpano y la porción más anterior del caracol. 

(B) Sección coronal de TC en la que se aprecia el martillo y el tendón del músculo tensor del tímpano. Nótese el aspecto afilado 
de la pared externa del ático. El corte de la cóclea muestra la disposición espiral de la misma. 
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Figura 4-7. Imágenes de TC. 

(A) Sección coronal de TC más posterior que la figura 4-6; permite observar el yunque, el conducto auditivo interno (CAI), 
el vestíbulo en el que se abren los conductos semicirculares y el promontorio debajo del cual se sitúa la ventana redonda. 

(B) Sección sagital de TC que presenta la situación de la ventana oval y su posición relativa con el promontorio. Asimismo, 
la relación del vestíbulo y el golfo de la vena yugular con la caja del oído medio. 
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Figura 4-8. Imágenes de TC. 

(A) Sección sagital de TC. Imagen de la relación de los grandes vasos con el protímpano y el CAI. C: carótida interna; Y: yugular. 

(B) Sección oblicua (sagital) de TC que muestra las porciones 1. a y 2. a del nervio facial y el primer codo. La cadena osicular ha 
sido seccionada a nivel del ático, dando la imagen típica de cucurucho (articulación de martillo y yunque). 


RESUMEN 


La exploración clínica de la oreja y de la región retroauri- 
cular debe realizarse de forma sistemática mediante ins¬ 
pección y palpación. 

El conducto auditivo externo se explora mediante obser¬ 
vación y otoscopía. Para realizarla es indispensable co¬ 
rregir la curvatura del conducto auditivo externo. 

El tímpano se explora mediante otoscopía. Existen distin¬ 
tas modalidades de otoscopía en función del tipo de ins¬ 
trumental que se utilice. La mejor de ellas es la otoscopía 
mediante otoscopio y microscopio clínico. 

El tímpano normal tiene una coloración gris perlada. 

Las lesiones del tímpano se deben describir referen- 
ciándolas por cuadrantes: anterosuperior, anteroinferior, 
posterosuperior y posteroinferior. 


• La exploración del oído medio se debe complementar 
con la exploración de la rinofaringe, y así valorar la des¬ 
embocadura de la trompa de Eustaquio. 

• Las técnicas de exploración mediante imagen son: la ra¬ 
diología convencional y, sobre todo, la TC y la RM. 

• La radiología convencional está casi en desuso, pero puede 
ser útil para valorar el grado de neumatización mastoidea. 

• La TC constituye el mejor método de exploración para 
obtener información acerca del estado de las estructu¬ 
ras óseas. 

• La RM es de elección en el estudio de tumores sólidos y vas¬ 
culares del oído medio y del conducto auditivo interno; tam¬ 
bién en las complicaciones intracraneales de las otitis medias 
crónicas supurativas y del tronco nervioso del nervio facial. 
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EXPLORACIÓN FUNCIONAL 
DEL OÍDO Y DE LA AUDICIÓN 

J. Basterra Alegría y A. Campos Catalá 


INTRODUCCIÓN 

En la consulta, una vez completada la exploración 
clínica del paciente hipoacúsico y antes de realizar 
pruebas complementarias más específicas, pueden 
orientarse los mecanismos de lesión y el nivel al que se 
ha producido la pérdida auditiva. Estas pruebas, unas 
sencillas y otras complejas, tienen un indudable valor 
para el clínico pues proporcionan una aproximación al 
diagnóstico y a veces establecen el diagnóstico. 

VOZ CUCHICHEADA 

La voz susurrada o cuchicheada es aquella que se 
produce con el volumen de aire residual tras la espi¬ 
ración. El examinador, situado a espaldas del pacien¬ 
te, cuchicheará palabras o números a distancias varia¬ 
bles del oído. Una percepción del susurro a una dis¬ 
tancia de 3 o 4 m prácticamente permite garantizar 
que existe normoaudición. La oclusión digital inter¬ 
mitente del conducto auditivo externo (CAE) del 
oído no explorado presionando sobre el trago con el 
dedo actúa como ruido enmascarador y permite ex¬ 
plorar por separado ambos oídos. 

ACUMETRÍA CON DIAPASONES (figs. 5-1 y 5-2) 

Se emplean diapasones de 250 y 500 Elz. Con dia¬ 
pasones de frecuencias más bajas el estímulo vibrato¬ 
rio puede ser malinterpretado; con diapasones de fre¬ 
cuencias más altas se crea confusión entre la percep¬ 
ción ósea y la aérea. Aunque el elenco de pruebas que 
se pueden realizar es muy extenso, las que tienen más 
interés para el clínico son las siguientes: 

1. Test de Rinne. El diapasón se sitúa alternativamente 

a unos centímetros frente al CAE y luego apoyado 


sobre la apófisis mastoides con el objeto de com¬ 
parar la percepción por la vía aérea frente a la ósea. 
En condiciones normales, el paciente oye mejor 
por la vía aérea (Rinne positivo). Cuando existe hi- 
poacusia de transmisión, el resultado se invierte 
(Rinne negativo). Esto se debe a que cuando el 
CAE o el sistema timpanoosicular no funciona 
adecuadamente hay mejor audición por la vía ósea, 
que es la que se valora al colocar el diapasón sobre 
la mastoides. Ante una hipoacusia neurosensorial, 
el Rinne es positivo, pero patológico, pues se re¬ 
duce la duración de ambas percepciones. 

2. Test de lateralización de Weber. En condiciones nor¬ 
males, al apoyar el diapasón sobre el vértex del crá¬ 
neo o la arcada dentaria superior no se produce 
una lateralización hacia uno u otro oído en la per¬ 
cepción del sonido transmitido por vía ósea (VO). 
Cuando existe hipoacusia de transmisión unilate¬ 
ral, el sonido se percibe mejor por el oído enfer¬ 
mo, al faltar el efecto enmascarador de la transmi¬ 
sión sonora de este oído. Si la hipoacusia es neuro¬ 
sensorial, la lateralización es hacia el oído sano. 

3. Test de Bing. Compara la percepción ósea de un 
diapasón apoyado sobre la mastoides según se 
ocluya (conducción ósea absoluta) o no (conduc¬ 
ción ósea relativa) el CAE del mismo lado. En 
condiciones normales y en las sorderas percepti¬ 
vas, la conducción ósea absoluta es superior. En las 
hipoacusias de transmisión, la oclusión del CAE 
no modifica la percepción. 

4. Test de Lewis. Compara la percepción ósea con la 
cartilaginosa (para explorar ésta, el diapasón vi¬ 
brante presiona sobre el trago y ocluye el CAE). 
En los oídos sanos y en las hipoacusias neurosenso- 
riales la percepción cartilaginosa es superior. En las 
hipoacusias de transmisión la vía ósea es superior. 

5. Test de Gellé. Se apoya un diapasón vibrante sobre 
la mastoides. En el individuo sano la compresión 
del aire del CAE con una pera de Politzer produce 
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Figura 5-1 Acumetría con diapasones; hipoacusia de transmisión del oído derecho. El test de Rinne (A y B) compara la capacidad 
auditiva por vía aérea frente a vía ósea. Para ello, cuando el diapasón está vibrante, se coloca delante de la oreja y luego sobre 
la región retroauricular, pidiendo al paciente que indique en qué posición del diapasón percibe mejor el sonido. El normoyente 
percibe mejor el sonido del diapasón cuando se sitúa delante de la oreja. En esta figura se ¡lustra lo que ocurre en un paciente 
con hipoacusia de transmisión en este caso del oído derecho. Al realizar la maniobra de Rinne, A: percibe la vibración del diapasón 
disminuida en función de la cantidad de pérdida transmisiva; B: al colocar el diapasón en la región retroauricular sobre el hueso 
temporal, lo oye mejor ya que el sistema de transmisión es obviado y percibe el sonido por vía ósea al tiempo que el oído está sin 
«enmascaramiento de ruido ambiental» por la hipoacusia de transmisión. 

El test de Weber (C) valora la lateralización de la percepción del sonido por vía ósea colocando el diapasón en el vértex. Como 
muestra la flecha negra en la figura C, en una hipoacusia de transmisión este estímulo se percibe mejor en el oído que carece 
de «enmascaramiento ambiental» por padecer hipoacusia trasmisiva. 



Figura 5-2. Acumetría; hipoacusia de percepción (neurosensorial) del oído derecho. Al realizar el test de Rinne la paciente oye 
mejor por vía aérea (A) (ya que el sistema de transmisión está sano y vehicula el sonido mejor que por vía ósea) que por vía 
ósea (B) y el Weber lateraliza a la cóclea del oído sano, ya que la cóclea del oído patológico es deficitaria (C). 
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el hundimiento del estribo en la ventana oval, con 
lo que la percepción del diapasón disminuye (Ge- 
lié positivo). Por el contrario, en la otosclerosis, al 
estar fijo el estribo, la compresión neumática no 
produce modificación en la percepción del sonido 
por vía ósea (Gellé negativo). 

IMPEDANCIOMETRÍA (TIMPANOMETRÍA) (fig. 5-3) 

Según una ley física fundamental, a toda fuerza que 
genera un movimiento vibratorio se opone la resisten¬ 
cia que ofrece el medio en el que se propaga el movi¬ 
miento creado. Así pues, la onda sonora se enfrentará 
a la resistencia (o impedancia) que opone el sistema 
timpanoosicular. La impedancia acústica (Z) está de¬ 
terminada por tres factores: rozamiento (r), rigidez (S) 
y masa del sistema (M). Estos tres parámetros se com¬ 
binan de manera compleja en función de la frecuencia 
de la onda sonora ( f), según la siguiente fórmula: 

Z = Vfr + (M x 27t f - S/2 tc f) 2 

Por ello, la impedancia es mayor en las situacio¬ 
nes en las que aumenta el rozamiento, pero también 
cuando aumenta la masa del sistema timpanoosicular 
(tímpanos engrosados, TORP, etc.), afectando espe¬ 
cialmente a las frecuencias altas; al aumentar la rigi¬ 
dez del sistema (p. ej., en la otosclerosis) afecta sobre 
todo a las frecuencias bajas. El factor 1/Z es la admi¬ 
tancia, y el factor 2 f/S es la compliancia. 

En la práctica clínica se emplea un aparato llama¬ 
do impedanciómetro, capaz de medir las variaciones 


de la distensibilidad del sistema timpanoosicular en 
función de las modificaciones de presión aérea ejer¬ 
cidas en el CAE. El resultado se expresa en una grá¬ 
fica en la que en el eje de abscisas se recogen las 
variaciones de presión en mmH,0 o en decaPascal 
(1 daPa = 1,02 mmH,0), y en el eje de ordenadas, 
la distensibilidad en mililitros. 

Según el sistema de clasificación dejerger, se distin¬ 
guen los siguientes tipos de curva de timpanometría 
(fig. 5-3 A-D): 

1. Curva de tipo A. Indicadora de un normal funcio¬ 
namiento del sistema timpanoosicular (sin que ello 
indique en modo alguno el estado auditivo del su¬ 
jeto). Se caracteriza por tener forma de «sombrero 
chino», con un pico estrecho localizado entre -50 
y +100 mmH,0 y con una distensibilidad media 
de 1,5 mi. Hay una variante en la curva de tipo A 
que aparece en los casos de distensibilidad muy 
aumentada, como son las luxaciones de cadena o 
en los tímpanos flácidos, en forma de «cohete». 
Cuando, por el contrario, el sistema timpanoosi¬ 
cular es más rígido, por ejemplo en las timpanos- 
clerosis, puede aparecer una curva también con 
pico centrado, pero de baja amplitud. 

2. Curva de tipo B. Indicadora de un volumen de caja 
ocupado y se caracteriza porque no tiene pico y 
presenta una forma aplanada. La probabilidad de 
que exista líquido en el oído medio es mayor cuan¬ 
to más plana sea la curva. 

3. Curva de tipo C. Indicadora de una depresión tim¬ 
pánica y caracterizada por tener un pico leve clara¬ 
mente desplazado a las presiones negativas. No 
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Figura 5-3. Timpanometría. En el eje de 
abscisas se recogen las variaciones 
de presión en mmH 2 0, y en el eje 
de ordenadas, la distensibilidad 
en mililitros. Se remite al lector al texto 
para la clasificación de Jerger. 

A: trazado normal, con forma de 
«sombrero chino» y pico centrado 
en 0 mmH 2 0. B y C: curvas desplazadas 
a presiones negativas. D: curva plana, 
indicadora de volumen de caja 
ocupado. 
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puede descartarse la presencia de líquido en la caja 
del tímpano. 

4. Curva de tipo D. Aparece completamente plana sin 
pico alguno. Indica que el volumen de caja está 
ocupado, siendo muy característico de una otitis 
secretoria (v. cap. 9). 

La timpanometría es una prueba objetiva, de sen¬ 
cilla interpretación y rápida realización. Sus resulta¬ 
dos, no obstante, nunca deben valorarse de forma 
aislada sino en conjunción con los datos de la otosco¬ 
pía y el contexto clínico. 

EXPLORACIÓN SUBJETIVA DE LA AUDICIÓN 
EN EL ADULTO: AUDIOMETRÍA 

La audiometría es la exploración funcional auditiva 
por excelencia. Por su interés en la práctica clínica se 
explicarán las siguientes modalidades: audiometría to¬ 
nal liminar, pruebas supraliminares, audiometría vocal 
y audiometría de las altas frecuencias. 

En el ser humano, el espectro de frecuencias audi¬ 
bles se sitúa entre 16 y 18.000 ciclos por segundo 
(Hertz); las frecuencias conversacionales se hallan 
entre 500 y 4.000 Hz (v. fig. 1-1). 

La máxima sensibilidad del oído coincide con las 
frecuencias de 1.000 y 2.000 Hz. 

Aunque al aumentar la intensidad de un sonido, au¬ 
menta la sensación sonora, no existe una relación de 
proporcionalidad directa entre ellas (1:1). Por lo que res¬ 
pecta a la intensidad del sonido, la sensación auditiva si¬ 
gue de forma aproximada la ley de Weber-Fechner, se¬ 
gún la cual la sensación auditiva aumenta de forma loga¬ 
rítmica conforme aumenta la intensidad del estímulo; la 
sensación sigue una progresión aritmética, y la excita¬ 


ción lo hace en progresión geométrica. Por ello, en au- 
diología se emplean escalas logarítmicas. Puesto que 
resulta más sencillo medir la presión que la intensidad, 
se estableció una presión acústica de base que sirviera de 
referencia para todas las frecuencias y que corresponde a 
una cifra absoluta de cero decibelios (dB). Esto corres¬ 
ponde a la presión acústica mínima necesaria para alcan¬ 
zar el umbral de audición en una frecuencia dada. En un 
sujeto que presenta hipoacusia, la presión necesaria para 
alcanzar el umbral auditivo para una frecuencia determi¬ 
nada es superior a la presión de referencia. Se habla en¬ 
tonces de «dB de pérdida» con respecto a cero. 

El oído humano no percibe los sonidos inferio¬ 
res a cero dB absolutos, y los estímulos superiores a 
120 dB son difícilmente tolerados pues producen una 
sensación dolorosa. Esta gama de sonidos que perci¬ 
be el oído sin molestias se denomina campo auditivo. 
La voz humana suele encontrarse entre 35-70 dB. 

AUDIOMETRÍATONAL LIMINAR (figs. 5-4 y 5-5) 

Consiste en determinar los umbrales auditivos de 
un sujeto para varias frecuencias conocidas. Por con¬ 
vención, se eligieron las frecuencias en Hz corres¬ 
pondientes a las octavas de la nota «Do», esto es: do, 
= 128, do = 256, do = 512, do ; = 1.024, do = 2.048', 
do 7 =4.096ydo 8 = 8.192. 

Los estímulos se realizan en una cabina insonori¬ 
zada, con tonos puros, continuos o pulsátiles, cuya 
intensidad se hace variar en incrementos de 5 dB, pi¬ 
diendo al paciente que indique el momento en que 
empieza a percibir el sonido. 

Se debe empezar por el oído con mejor audición, y 
repetir ciertas frecuencias hasta conseguir la determina¬ 
ción de los umbrales de una forma fiable. Generalmente, 



Figura 5-4. Audiometría tonal liminar: 
gráficas audiométricas (0D y 01) de un 
paciente con hipoacusia de transmisión 
del 0D y normoacusia del 01. 

(A) Se aprecia una hipoacusia de 
transmisión pura de grado moderado en 
el oído derecho, con pérdida auditiva 
media de 55 dB para las frecuencias 
conversacionales y buena reserva 
coclear. La audición por vía ósea ha 
sido enmascarada con ruido blanco. 

(B) Normoaudición en el oído izquierdo. 
Los test de Rinne y de Weber 
audiométricos son congruentes con 
las gráficas. 
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Figura 5-5. Audiometría tonal liminar: 
gráficas audiométricas de un paciente 
que consulta por hipoacusia bilateral 
y se comprueba. (A) En el oído derecho 
la hipoacusia es mixta. En B, se aprecia 
una hipoacusia de tipo neurosensorial, 
con mayor afectación de las 
frecuencias agudas. La pérdida auditiva 
media es de 45 dB para las frecuencias 
conversacionales. Enmascaramiento de 
la vía ósea con ruido blanco. Nótese 
cómo el test de Weber audiométrico 
lateraliza al oído derecho. 


se empieza con la frecuencia de 1.000 Hz y se sigue con 
las frecuencias agudas y luego con las graves. Se exploran 
por separado la vía aérea, con unos auriculares, y la vía 
ósea, con un transductor óseo o vibrador. Con este últi¬ 
mo, se llevan a cabo los test de Rinne y Weber audiomé¬ 
tricos cuyos resultados deben ser siempre congruentes 
con el trazado de la audiometría. Como regla de oro, se 
debe recordar que el Weber deberá lateralizar hacia el 
oído donde el umbral de vía ósea (VO) sea mejor. En la 
estimulación por vía ósea es preciso destacar que con 
independencia del lugar donde el vibrador se apoye en el 
cráneo, ambas cócleas recibirán el estímulo de forma si¬ 
multánea. Para evitar esta transferencia transcraneal del 
sonido, que es motivo de múltiples errores al determinar 
el umbral auditivo se debe ensordecer (o enmascarar) el 
oído contralateral de forma sistemática y, en especial, 
cuando se estudie una hipoacusia de transmisión unila¬ 
teral. El enmascaramiento se realiza, pues, sobre el oído 
que no se está estudiando y siempre por vía aérea. El 
sonido que enmascara debe cumplir dos criterios: que 
sea eficaz para anular el oído no sometido a prueba y que 
no repercuta, perjudicando debido a su intensidad, al 
oído que se quiere explorar. En la práctica, se emplea el 
denominado «ruido blanco» (una mezcla de todas las 
frecuencias) con una intensidad superior en unos 60 dB 
al umbral de VO del oído que se va a enmascarar. 

Por convención, los resultados se expresan de for¬ 
ma gráfica de la siguiente manera: el oído derecho, 
en rojo, con círculos para la vía aérea y puntas de 
flecha abiertas hacia la derecha (<) para la vía ósea. El 
oído izquierdo, en azul, con aspas para la vía aérea y 
puntas de flecha abiertas hacia la izquierda (>) para la 
vía ósea. Cuando se ha realizado el enmascaramiento, 
los símbolos se presentan entre corchetes [ ]. 

Al comparar las curvas de vía aérea (VA) y vía ósea 
(VO) en el gráfico de la audiometría, se podrá diferen¬ 


ciar entre los distintos tipos de hipoacusia. Así, en las 
sorderas de percepción las curvas de VA y de VO van 
juntas o muy próximas entre sí, y el Rinne audiométrico 
es positivo. En las hipoacusias de transmisión, ambas 
curvas se encuentran netamente separadas (« air-bone 
gap»), y el Rinne audiométrico es negativo. En éstas, el 
umbral de la VO marca la reserva coclear. Cuando ésta se 
halla disminuida y ambas curvas están separadas, se tra¬ 
ta de una hipoacusia mixta. En la cirugía funcional del 
oído medio la reserva coclear tiene enorme interés por 
cuanto indica la cantidad de posible ganancia auditiva. 

El gráfico de la audiometría también permite cal¬ 
cular de forma rápida la importancia de la pérdida 
auditiva. Esta se cuantifica en dB a partir de la siguien¬ 
te fórmula: [2 X (dB de pérdida en 500 Elz) + 4 X 
(pérdida en 1.000 Hz) + 3 X (pérdida en 2.000 Hz) 
+ (pérdida en 4.000 Hz)]/10. 


AUDIOMETRÍATONAL SUPRALIMINAR 
(fig. 5-6) 

Con estas pruebas, la estimulación se hace a un ni¬ 
vel superior al umbral de percepción del paciente, ya 
que lo que se pretende es estudiar determinadas distor¬ 
siones en la audición. Tienen especial interés clínico las 
pruebas encaminadas a estudiar el reclutamiento sono¬ 
ro, la adaptación y la fatiga auditiva. Estas pruebas per¬ 
miten distinguir entre el origen coclear o retrococlear 
de una hipoacusia perceptiva dada. 

El reclutamiento es un fenómeno patológico propio 
de las sorderas endococleares. Existe una hipersensibi- 
lidad auditiva que se traduce en un estrechamiento del 
campo auditivo dinámico y comporta una mayor sen¬ 
sación sonora que un oído normal para la misma can¬ 
tidad de estímulo físico. En ocasiones, este estímulo 
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Figura 5-6. Audiometría tonal supraliminar. SISI test de 
Jerger (Short Increment Sensitivity Index). El trazado 
superior muestra un SISI claramente positivo (90% de 
aciertos) y, por tanto, sugestivo de patología endococlear 
con reclutamiento. El trazado del centro es positivo, pero 
dudoso (60% de aciertos), en tanto que el trazado inferior 
muestra una respuesta negativa, con el 25% de aciertos. 

puede resultar doloroso. Desde el punto de vista fisio- 
patológico, obedece a una alteración en las células ci¬ 
liadas externas. Desde el punto de vista clínico, el re¬ 
clutamiento se manifiesta como audición dolorosa o 
algiaciisia o, cuando menos, como «molesta». 

1. Entre las pruebas supraliminares se puede optar 
por varios tests: 

a) El que tiene una mayor relevancia es el SISI 
test de Jerger ( Shoi't Increment Sensitivity In¬ 
dex). Se realiza del siguiente modo: tras escu¬ 
char un tono puro de 20 dB por encima del um¬ 
bral auditivo durante 2 min, se va aumentando 
la intensidad del estímulo cada 5 s en incremen¬ 
tos de 1 dB. Cada vez que el paciente sea capaz 
de detectar estas variaciones debe indicarlo. La 
prueba se considera positiva, y por tanto a favor 
de la existencia de un reclutamiento, cuando se 
detectan más del 60% de los incrementos. Por 
el contrario, un oído sano es incapaz de detectar 
estos sutiles cambios de intensidad. 

b) Basándose en el mismo fenómeno, el test de 
Lüscher pretende averiguar el umbral de dife¬ 
rencia de intensidad tonal que el oído es capaz 


de percibir. Un oído con reclutamiento es capaz 
de advertir incrementos inferiores a 0,7 dB tes¬ 
tando 40 dB por encima de su umbral. 

c) El test de Fowler, o de equiparación de intensi¬ 
dades, es útil en los casos de hipoacusias de pre¬ 
dominio unilateral. Los dos oídos son estimula¬ 
dos simultáneamente, y se comprueba qué in¬ 
tensidad se requiere en cada oído para que sean 
percibidos como de igual intensidad. Cuanto 
mayor es la intensidad del estímulo, menor es la 
diferencia entre el oído sano y el afectado, po¬ 
niendo de manifiesto el reclutamiento. 

2. Para estudiar si existe o no una adaptación o fatiga pa¬ 
tológica se emplea el Tone Decay Test o prueba de de¬ 
terioro del umbral tonal. Para una frecuencia dada, se 
emite un sonido de forma continua a la intensidad del 
umbral auditivo. El paciente mantiene la mano levan¬ 
tada mientras escucha el sonido, e indica cuándo deja 
de percibir el sonido bajándola («deterioro del um¬ 
bral»). El examinador aumenta entonces la intensidad 
de estímulo en 5 dB, con lo que el sujeto vuelve a oír 
y levanta de nuevo la mano. La prueba tiene una du¬ 
ración de 1 min. Si para mantener la sensación de 
intensidad ha sido preciso incrementar en > 5 dB, se 
considera que existe una fatigabilidad excesiva, lo que 
resulta característico de patología retrococlear. 

AUDIOMETRÍA VOCAL (fig. 5-7) 

Esta prueba proporciona información acerca de la 
inteligibilidad de la palabra, lo que resulta de gran in¬ 
terés tanto en el diagnóstico de las hipoacusias como 
en la indicación de adaptación audioprotésica. Con la 
audiometría verbal no se explora únicamente la fun¬ 
cionalidad del aparato auditivo, sino también otras 
funciones superiores, como memoria, atención, fun¬ 
ción cognitiva, nivel cultural, etc. 

El examinador va leyendo listados estandarizados 
de palabras bisilábicas igualmente acentuadas (es- 
póndeas), que el paciente debe repetir, y se anota el 
porcentaje de aciertos para cada intensidad de esti¬ 
mulación. Se intenta valorar la comprensión del 
lenguaje y para ello se evalúan los siguientes paráme¬ 
tros: el umbral de inteligibilidad, el máximo de inte¬ 
ligibilidad y el porcentaje de discriminación de la 
palabra. Se define el umbral de inteligibilidad como 
la intensidad a la cual se produce un 50% de aciertos. 
La discriminación es el porcentaje de palabras repe¬ 
tidas correctamente a 3 5 dB por encima del umbral 
de inteligibilidad. El máximo de inteligibilidad co¬ 
rresponde al mayor porcentaje de palabras acertadas 
en el transcurso de la prueba y se corresponde con el 
punto más alto de la curva. Como se verá, no siempre 
se alcanza el 100% ni siempre se presenta coinci¬ 
diendo con la mayor intensidad de estímulo. 
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Figura 5-7 Audiometría vocal. En el eje de abscisas, la Intensidad del estímulo en Incrementos de 5 dB, entre 0 y 100 dB; en el 
eje de ordenadas, el porcentaje de vocablos comprendidos. 

La curva de audición normal está situada a la Izquierda del gráfico (sobre el 0). Conforme varía el umbral auditivo por hlpoacusia, 
la curva se desplaza hacia la derecha. Un aumento en la Inclinación de la curva implica una pérdida en la discriminación para la 
percepción del mensaje vocal. Una morfología acampanada de la curva traduce una distorsión en la inteligibilidad, de forma que un 
aumento en la Intensidad del estímulo va acompañado de una peor Inteligibilidad, como ocurre por ejemplo en el reclutamiento. 


La audiometría vocal se realiza en una cabina inso¬ 
norizada y el sujeto recibe el sonido a través de unos 
auriculares. Sin embargo, cuando el paciente sea por¬ 
tador de audífonos, la prueba podrá realizarse en cam¬ 
po libre, emitiéndose el sonido mediante uno o varios 
altavoces situados a la altura de la cabeza y a 1 m del 
paciente. A su vez, la prueba puede hacerse con o sin el 
apoyo de la lectura labial por parte del paciente, sien¬ 
do esto interesante a la hora de evaluar la reeducación 
auditiva en el caso de sorderas graves. 

Pueden obtenerse diferentes tipos de curva pa¬ 
trón: la curva normal tiene forma de «S» alargada en 
altura. En las hipoacusias de transmisión puras se 
produce una traslación hacia la derecha de la curva 
de inteligibilidad, que alcanzará el 100% de com¬ 
prensión, si bien con un valor superior al normal. 
Cuando la hipoacusia es neurosensorial, la curva no 
sólo se desplaza hacia la derecha sino que se deforma, 
inclinándose (cuesta más alcanzar el 100% de inteli¬ 
gibilidad, o si la sordera es importante no se consigue 
llegar al 100%). En los casos en los que, además, exis¬ 
te reclutamiento sonoro, la curva adquiere una mor¬ 
fología acampanada, y llega un momento en el que al 
aumentar la intensidad del estímulo la inteligibilidad 
no sólo no aumenta sino que disminuye. 

La audiometría vocal es de gran interés en el niño. 
Para realizarla, se dispone de listados de palabras que 


se adaptan al vocabulario infantil, calibradas y fonéti¬ 
camente equilibradas. En el niño menor de 5 años los 
umbrales auditivos obtenidos de este modo se consi¬ 
deran más fiables que los de la audiometría tonal. 

AUDIOMETRÍA DE LAS ALTAS FRECUENCIAS 

El campo auditivo humano normal permite la 
percepción de sonidos con frecuencias entre 16 y 
18.000 Hz. Las frecuencias más agudas, entre 8.000 y 
18.0000 Hz, audibles, pero no testadas en la audio¬ 
metría tonal liminar clásica, se sitúan en la porción 
más basal de la cóclea y se caracterizan por su enor¬ 
me fragilidad. Su lesión suele preceder a la de las fre¬ 
cuencias conversacionales, por lo que su estudio tiene 
interés en la detección temprana de lesiones, como 
traumatismos acústicos en poblaciones de riesgo, vi¬ 
gilancia de tratamientos potencialmente ototóxicos, 
en el estudio de pacientes con acúfonos, etc. 

EXPLORACIÓN SUBJETIVA DE LA AUDICIÓN 
EN EL NIÑO (tabla 5-1 Ay B) 

Se fundamenta en la observación de las reaccio¬ 
nes del niño frente a los sonidos. Para ello, hace falta 
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Tabla 5-1A. Listado para la detección rápida del desarrollo 
del lactante normal 


• ACTIVIDAD MOTORA 

Al mes de vida puede levantar la cabeza desde la posición 
prona. Mira los objetos que se encuentran en su línea directa 
Hacia los 3 meses sigue con la mirada el movimiento de un 
objeto. Mantiene su cabeza erguida 
A los 4-5 meses alcanza y sostiene objetos 
A los 6 meses es capaz de permanecer sentado, o con un ligero 
apoyo. Es capaz de darse la vuelta 
A los 10 meses se pone en pie agarrándose a los barrotes de 
la cuna 

A los 12 meses anda llevado de la mano 
A los 15 meses anda solo 
A los 18 meses construye una torre de 3 cubos 
A los 24 meses corre. Puede subir y bajar escaleras cogiéndose 
a la barandilla 

• LOCALIZACIÓN DE SEÑALES SONORAS 

Del nacimiento a los 4 meses un lactante se despierta del sueño 
ante señales sonoras de 70 dB en un ambiente silencioso, 
y de 90 dB en uno ruidoso 

Hacia los 3-4 meses el lactante normal ¡niela un giro 
rudimentario de la cabeza hacia una señal acústica de 50 dB 
Entre los 4-7 meses un lactante normal vuelve su cabeza 
directamente hacia una señal acústica lateral de 50 dB, 
aunque no lo hace hacia arriba o hacia abajo 
A los 7-9 meses localiza por completo fuentes sonoras laterales 
de 40 dB, e indirectamente si está situada por debajo 
Entre los 9-18 meses localiza por completo fuentes sonoras de 
20-30 dB lateralmente y hacia abajo e indirectamente si está 
situada hacia arriba 

Entre los 18-24 meses localiza fuentes sonoras de 20-30 dB en 
todos los ángulos 

• LENGUAJE 

A los 2 meses sonríe y arrulla 
A los 4 meses ríe alto 
A los 9 meses dice «pa-pá», «ma-má» 

A los 12 meses dice 3-4 palabras 

A los 15 meses indica lo que quiere señalando y refunfuñando 
A los 18 meses dice 6-8 palabras 
A los 24 meses habla de modo rudimentario 


un examinador experimentado pues las respuestas no 
son siempre fáciles de reconocer. 

En el período neonatal, las respuestas son de tipo 
reflejo. Ante un sonido de intensidad suficiente (>50 a 
60 dB) se desencadena un reflejo palpebral. La reacción 
más espectacular es el reflejo de Moro, con un aumen¬ 
to reflejo de la motricidad, aunque éste rara vez se pre¬ 
senta de forma completa. A partir de los 4 meses de 
edad el niño sano presenta el reflejo acutrópico por el 
que gira su cabeza hacia el lugar de la fuente sonora. 
Ésta localización del sonido es buena a los 8 meses, y 
se emplea para explorar la audición mediante el reflejo 
de orientación, reflejo oculocefalógiro. Los niños más 
mayores se pueden condicionar para que giren la ca¬ 
beza hacia el lado del que procede el sonido gracias a 
la puesta en marcha simultánea de imágenes de dibu¬ 
jos animados en un televisor. 


Tabla 5-1B. Indicadores de alto riesgo de hipoacusla 


En recién nacidos 

1. Historia familiar de hipoacusia neurosensorial congénita 
o instaurada en la primera infancia 

2. Infecciones intrauterinas (toxoplasma, rubéola, 
citomegalovirus, sífilis, etc.) 

3. Malformaciones craneofaciales 

4. Bajo peso (< 1.500 g) 

5. Prematuridad 

6. Hlperbilirrubinemia grave 

7. Meningitis bacteriana, sepsis neonatal, ingreso en UCI 
neonatal 

8. Empleo de medicación ototóxica 

9. Estigmas asociados a síndromes que asocien hipoacusia 
• En lactantes 

1. Sospecha de hipoacusia o retraso del lenguaje 

2. Meningitis bacteriana, sepsis u otras infecciones que puedan 
complicarse con hipoacusia 

3. Traumatismo craneal con pérdida de conciencia o fractura 

4. Estigmas asociados con síndromes que asocien hipoacusia 

5. Empleo de fármacos ototóxicos 

6. Otitis media secretora recurrente o persistente 


En el niño menor de 2 años de edad la explora¬ 
ción subjetiva de la audición utiliza, sobre todo, ju¬ 
guetes sonoros. El niño gira la cabeza hacia el jugue¬ 
te durante la prueba, lo que permite emplear pruebas 
con recompensa. Los sonidos de prueba empleados 
en la audiometría subjetiva del niño suelen ser com¬ 
plejos, y sus espectros varían según las frecuencias 
que se quieren explorar (agudos, medios o graves); 
pueden ser instrumentos musicales, juguetes sonoros 
calibrados, pequeños teatros que se iluminan, etc. De 
este modo, un examinador avezado será capaz de ob¬ 
tener, si no una audiometría subjetiva, sí un muy 
aproximado perfil auditivo del niño. 

A partir de los 2 años de edad se puede conseguir 
una cooperación más activa por parte del niño. El exa¬ 
men subjetivo de la audición se hace de forma condi¬ 
cionada por el juego, «Peep Show», en la que se instruye 
al niño para que introduzca pelotas en una caja, inserte 
arandelas, presione un interruptor que pone en marcha 
un juguete, etc., como respuesta frente a los estímulos 
sonoros. Al igual que en el caso de los lactantes, la ex¬ 
periencia del examinador es crucial para distinguir en¬ 
tre las respuestas verdaderas y las aleatorias, y conse¬ 
guir que los resultados de la prueba resulten fiables. 

EXPLORACIÓN OBJETIVA DE LA AUDICIÓN 

ESTUDIO DEL REFLEJO ESTAPEDIAL 

Es un reflejo acústico-facial, bilateral y simétrico, 
con función protectora (v. cap. 1, Fisiología de los mús¬ 
culos del oído medio), según el cual ante un sonido de 
elevada intensidad, aproximadamente de irnos 70 a 
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80 dB por encima del umbral, se produce una contrac¬ 
ción refleja del músculo del estribo. Ésta se traduce en 
un aumento de la rigidez del sistema timpanoosicular 
que se puede registrar mediante timpanometría. La de¬ 
tección del reflejo se realiza con tonos puros en las fre¬ 
cuencias: 500, 1.000,2.000 y 4.000 Hz, identificándose 
por una inflexión en el trazado del timpanograma. El 
reflejo puede identificarse por estimulaciones ipsilate- 
rales o contralaterales. 

Su estudio tiene interés como prueba objetiva de 
cribado auditivo en niños pequeños, como prueba 
de diagnóstico topográfico en las parálisis faciales 
(v. cap. 21) y en el estudio de las hipoacusias. En las 
sorderas perceptivas cuya pérdida media no supera 
los 60 dB, la aparición de un reflejo estapedial ante 
una intensidad inferior a 100 dB es un indicador in¬ 
directo de reclutamiento (test de Metz). El reflejo 
estapedial también permite estudiar la adaptación 
auditiva mediante el Reflex Decay Test. Si a un oído 
normal se le estimula con una frecuencia de 10 dB 
por encima del umbral de desencadenamiento del re¬ 
flejo estapedial, y se mantiene ésta durante 10 s, el 
reflejo permanecerá constante. Esto no ocurre así en 
las sorderas retrococleares, en los que en los prime¬ 
ros 5 s la amplitud del reflejo se reduce a la mitad. 

OTOEMISIONES ACÚSTICAS 

Las otoemisiones acústicas (OEA) son vibracio¬ 
nes acústicas emitidas por la cóclea, que se pueden 
medir gracias a un micrófono introducido en el CAE. 
Se distinguen tres tipos: 

1. OEA espontáneas , que aparecen en ausencia de esti¬ 
mulación. Sólo están presentes en el 50% de los su¬ 
jetos con audición normal para su edad, por lo 
que su utilidad clínica práctica está bastante limitada. 

2. OEA provocadas (OEAP), originadas en las células 
ciliadas externas del órgano de Corti como res¬ 
puesta a una estimulación breve, por ejemplo un 
«clic» o un «burst». Su empleo a nivel clínico está 
muy extendido, ya que están presentes casi en la 
totalidad de los sujetos normooyentes, su realiza¬ 
ción es rápida y su interpretación, sencilla. Se in¬ 
troduce en el CAE una sonda que va provista de 
un micrófono y de una fuente de ruido. Los datos 
registrados son procesados y promediados por un 
programa informático que permitirá leer los re¬ 
sultados y determinar la presencia o ausencia de 
otoemisiones (v. fig. 15-7). En el momento actual, 
las principales indicaciones de las OEAP son: 

a) Como prueba de cribado auditivo neonatal. Es la 
principal indicación. La presencia de OEAP 
permite garantizar el buen funcionamiento del 
oído interno. Sin embargo, su ausencia no per¬ 
mite extraer conclusiones sobre el estado audi¬ 


tivo del paciente, que deberá ser estudiado me¬ 
diante potenciales evocados auditivos. 

b) En el estudio diagnóstico de hidropesía endo- 
linfática. Cuando en el transcurso de una prue¬ 
ba osmótica mejoran los umbrales de OEAP, es 
sugerente de enfermedad de Méniére. 

c) Como prueba objetiva en la detección de simu¬ 
ladores. 

3. Detección de productos de distorsión. Se trata de sonidos 
emitidos por la cóclea como respuesta frente a dos 
sonidos puros continuos de frecuencias F1 y F2, lla¬ 
mados primarios. Son fáciles de evocar, y se obser¬ 
van hasta en el 90% de los sujetos con audición 
normal. Su papel en la clínica todavía está por defi¬ 
nir, aunque probablemente son de interés en la de¬ 
tección de la hipoacusia infantil. 

POTENCIALES EVOCADOS AUDITIVOS 
DELTRONCO CEREBRAL (PEATC) 

(fig. 5-8 y tabla 5-2) 

Una estimulación acústica genera una serie de po¬ 
tenciales eléctricos correspondientes a la activación de 
los diferentes niveles de la vía auditiva. En ésta se dis¬ 
tinguen los PEA tempranos que aparecen en los prime¬ 
ros 10 ms que siguen a la estimulación, los potenciales 
de latencia media entre 12 y 50 ms y, finalmente, los 
potenciales evocados corticales , que aparecen a los 50- 
250 ms. En la práctica clínica, los que tienen un mayor 
interés son los potenciales evocados tempranos, tam¬ 
bién llamados de tronco cerebral (PEATC o en inglés 
BERA, Brainstem Evoked ResponsesAudiograni), pues en 
su mayor parte se deben a la actividad neurológica 
desencadenada en el troncoencéfalo. Aunque de forma 
simplista (es más probable que cada onda corresponda 
a un conjunto de centros generadores que realizan su 
descarga de forma simultánea), se acepta que las ondas 
I y II proceden del nervio auditivo, la onda III, del 
núcleo coclear dorsal a la altura del bulbo, la onda TV¡ 
a la oliva protuberancial y la V, a los colículos inferio¬ 
res del mesencéfalo (tubérculos cuadrigéminos). 

La prueba trata de registrar esta actividad eléctri¬ 
ca, que es de una amplitud muy débil (nanovoltios) y 
que se ve interferida por el «ruido de fondo» proce¬ 
dente del electroencefalograma y por la actividad 
eléctrica originada en la musculatura de la cabeza y 
el cuello, ambas de mucha mayor amplitud (milivol- 
tios). Para minimizar este problema, se emplea una 
estrategia de promediación, según la cual se acumu¬ 
lan las respuestas ante una estimulación acústica re¬ 
petida, habitualmente 2.000 «clics», a un ritmo de 
20/s, un ordenador va recogiendo y promediando los 
resultados. Las señales eléctricas generadas como 
consecuencia de la activación del sistema auditivo 
aparecen siempre un tiempo determinado después 
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Figura 5-8. Potenciales evocados auditivos del tronco cerebral. (A) Oído derecho. Trazado normal. Se identifican las ondas I, III y 
V con morfología, latencía y amplitud normales. En el eje de ordenadas se reflejan las intensidades de estimulación en dB nHL. 

(B) Oído derecho. Ausencia de trazados identifícables, a excepción de la onda V a 90 dB nHL. Compatible con hipoacusia 
neurosensorial de grado severo. 

(C) Oído izquierdo. No se identifica ninguna de las ondas. Compatible con hipoacusia neurosensorial profunda. 


Tabla 5-2. Indicaciones de los PEATC 

• Indicaciones ORL: 

- Población infantil 

- Determinación objetiva del umbral auditivo 

- Como índice de retrococlearidad 

- En la monitorización intraoperatoria del nervio coclear en la 
cirugía del neurinoma 

• Indicaciones no ORL: 

- Diagnóstico de enfermedades neurológicas desmielinizantes 
(esclerosis múltiple) 

- Monitorización del TC en intervenciones neuroquirúrgicas 

- En el diagnóstico de la muerte cerebral 

- Como índice de maduración cerebral en niños 


del estímulo acústico, mientras que no ocurre lo mis¬ 
mo con la actividad eléctrica espontánea (EEG, EMG). 
Conforme va aumentando el número de estimulacio¬ 
nes, aumenta la amplitud de señal útil del potencial 
evocado, mientras que disminuye la del ruido de fon¬ 
do. Generalmente, es posible identificar las ondas 
con claridad a partir de 500 estimulaciones. 

La exploración es totalmente atraumática y debe 
hacerse en condiciones técnicas exquisitas, lo que 
plantea ciertas dificultades cuando se trata de la pobla¬ 
ción pediátrica. Tras limpiar cuidadosamente la piel 
con una gasa impregnada en alcohol, se colocan los 
electrodos autoadhesivos sobre la frente y cada una de 
las mastoides. La estimulación se realiza con unos au¬ 
riculares o con unas sondas dentro del CAE. Se debe 
comprobar que las impedancias son las satisfactorias, 
antes de proceder a la estimulación. Se estudian ambos 


oídos por separado, con intensidades decrecientes 
entre 90 y 20 dB, para obtener de forma objetiva los um¬ 
brales auditivos. Hay que señalar que, debido a las ca¬ 
racterísticas energéticas de la estimulación y a la to- 
notopia coclear (v. capítulo 2), la zona de frecuencias 
estimulada sólo es la que va de 2.000 a 4.000 Hz. Los 
resultados así obtenidos son casi siempre extrapoladles 
al resto de frecuencias, pero no se puede hablar de una 
auténtica audiometría objetiva. El coeficiente de co¬ 
rrelación entre el umbral auditivo obtenido por 
PEATC y el umbral entre 2.000 y 4.000 Hz obtenido 
mediante audiometría subjetiva varía entre 0,48-0,93. 
En términos generales, se considera que el umbral ob¬ 
tenido por PEATC es del orden de 20 dB por encima 
del umbral auditivo real del paciente, de forma que si, 
por ejemplo, se consigue identificar la onda V hasta 
una estimulación de 30 dB, ello se corresponde con un 
umbral auditivo de 10 dB. 

La realización de esta prueba en el niño, que ade¬ 
más es donde tiene una mayor aplicación práctica, 
puede plantear problemas de índole práctico, dado 
que conseguir un estado de relajación durante el tiem¬ 
po suficiente no siempre es tarea fácil. En los niños de 
menos de 1 año se aprovecha la relajación que sigue al 
período posprandial y la prueba suele hacerse bajo 
sueño espontáneo. En los niños más mayores será ne¬ 
cesario recurrir a una sedación hasta edades en las que 
cooperen. En el adulto será suficiente con que el pa¬ 
ciente se encuentre relajado y ligeramente recostado, 
con la nuca apoyada en una almohada, para disminuir 
el electromiograma de la musculatura del cuello. 


56 











Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 5. Exploración funcional del oído y de la audición 


Se estudian los trazados obtenidos, y se valora 
la presencia o ausencia de las ondas I a V con dife¬ 
rentes intensidades, lo que generalmente es fácil en 
las intensidades más elevadas. Conforme va dismi¬ 
nuyendo la intensidad de estimulación, la amplitud 
de las ondas se va atenuando y sus latencias se van 
alargando. Las ondas más importantes son la I, III y 
V, esta última, además, es la más constante y la que 
se identifica con mayor claridad con bajas intensi¬ 
dades. Se valora la morfología del trazado, pero so¬ 
bre todo las latencias de las ondas I, III y V Además, 
es bastante importante valorar las interlatencias, 
aproximadamente equivalentes a los tiempos de 
conducción, cuyos valores son constantes indepen¬ 
dientemente de la intensidad del estímulo y del po¬ 
sible déficit auditivo: latencia I-DI: 2 ms + 0,13 ms; 
latencia I-V: 4 ms + 0,14 ms; latencia III-V: 2 ms + 
0,1 ms. 

Efecto de la patología auditiva sobre los PEATC 

Hipoacusia de transmisión. Puesto que el umbral de 
los PEATC se corresponde con el de las frecuencias 
agudas, y éstas se hallan muchas veces conservadas en 
las hipoacusias conductivas, se puede encontrar una 
falta de correlación entre el desplazamiento de la 
función latencia-intensidad y el umbral diferencial 
VA-VO («air-bone gap»). El intervalo I-V es esencial¬ 
mente normal, aunque la onda I no siempre resulta 
identificable. 

Diagnóstico diferencial entre la hipoacusia neurosenso- 
rial endococlearfrente a la retrococlear. Es ésta una de las 
indicaciones principales de los PEATC. En las hi¬ 
poacusias cocleares, la función latencia-intensidad 
para la onda V presenta una fuerte pendiente, en la 
que los valores de latencia están prolongados con in¬ 
tensidades bajas, y se aproximan a los valores norma¬ 
les con altas intensidades. La interlatencia I-V varía 
en relación a la gravedad de la hipoacusia, pero en 
líneas generales se mantiene en cifras similares a las 
de la población sana. 

Una de las primeras medidas utilizadas como ín¬ 
dice de retrococlearidad es la prolongación de la 
onda V Así, cuando existe una diferencia interaural 
superior a 0,30 ms en la latencia de la onda y la prue¬ 
ba se considera positiva a favor de lesión retrococlear. 
También es de gran importancia medir el interva¬ 
lo I-V, que suele estar aumentado en las sorderas de 
origen retrococlear. De este modo, una diferencia in¬ 
teraural de este intervalo superior a 0,40 ms permite 
una sensibilidad del 95% en la detección de patolo¬ 
gía retrococlear. 

Contando con que la onda I no siempre resulta 
identificable en los casos de hipoacusia, incluso mo¬ 
derada, muchos especialistas abogan por medir el in¬ 
tervalo III-V, que estará también aumentado. 


Las indicaciones de los PEATC pueden clasificar¬ 
se en dos grandes categorías: 

1. Indicaciones otorrinolaringológicas: 

d) Población infantil. 

b) Determinación objetiva del umbral auditivo. 

c) Como índice de retrococlearidad. 

d) En la monitorización intraoperatoria del nervio 
coclear en la cirugía del neurinoma. 

2. Indicaciones no otorrinolaringológicas: 

d) Diagnóstico de enfermedades neurológicas des- 
mielinizantes (esclerosis múltiple). 

b) Monitorización del tronco cerebral en inter¬ 
venciones neuroquirúrgicas. 

c) En el diagnóstico de la muerte cerebral. 

d) Como índice de maduración cerebral en niños. 

ELECTROCOCLEOGRAFÍA (ECoG) 

Bajo este término se engloba el registro de los po¬ 
tenciales eléctricos de la cóclea (microfónicos coclea¬ 
res y potencial de sumación) y el potencial de acción 
del nervio coclear. 

La determinación objetiva del umbral auditivo 
es la principal aplicación clínica de la ECoG. Puesto 
que los microfónicos cocleares y el potencial de su¬ 
mación sólo aparecen con intensidades elevadas 
(superiores a 50 dB en los individuos sanos) su em¬ 
pleo para este fin no tiene interés. No así el estudio 
del potencial de acción del nervio coclear, cuyo re¬ 
gistro es una de las respuestas más claras y reprodu¬ 
cidles para determinar el umbral auditivo. El incon¬ 
veniente de esta prueba es que requiere la aplicación 
de un electrodo transtimpánico de aguja que, atra¬ 
vesando la membrana, se apoya sobre el promonto¬ 
rio. Su realización en la población pediátrica re¬ 
quiere anestesia general; en los adultos se puede 
hacer bajo anestesia local. 

Los resultados de la ECoG son complementarios a 
los de los PEATC, facilitando la primera una informa¬ 
ción más completa sobre el receptor periférico, y el se¬ 
gundo sobre la vía auditiva a nivel del troncoencéfalo. 

POTENCIALES DE ESTADO ESTABLE (PEAee) 

En los últimos años ha surgido este nuevo méto¬ 
do de valoración objetiva de la audición, que, a dife¬ 
rencia de los PEATC, permite determinar el umbral 
auditivo de manera específica por frecuencias. 

Los PEAee son respuestas obtenidas por estímu¬ 
los que se producen con una frecuencia suficiente¬ 
mente rápida, de manera que la respuesta provocada 
por un estímulo se superpone a la del estímulo prece¬ 
dente. Esta superposición causa una respuesta perió- 
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dica que se alcanza con una determinada frecuencia 
de estimulación. Sus resultados no resultan alterados 
por la sedación o la anestesia. Se denomina estable 
porque esta respuesta se mantendrá estable en el 
tiempo mientras lo haga el estímulo que lo provoca, 
a diferencia de los potenciales transitorios desenca¬ 
denados por «clic», que se extinguen tras un deter¬ 
minado período de tiempo. 

El estímulo acústico consiste en un tono continuo 
modulado en amplitud, es decir, un sonido con una 
determinada frecuencia que aumenta y disminuye en 
intensidad. La detección de la respuesta se basa en la 
identificación de una onda con una determinada fre¬ 
cuencia de entre la totalidad de la actividad eléctrica 
cerebral. La onda buscada tendrá exactamente la 

RESUMEN 


misma frecuencia que su estímulo, identificándose 
siguiendo una estrategia de promediación. 

Una ventaja de los PEAee es que permiten la esti¬ 
mulación simultánea de varias frecuencias, e incluso la 
estimulación de ambos oídos al mismo tiempo. Ade¬ 
más, su valoración es doblemente objetiva, pues no 
depende de la subjetividad del paciente ni de la del exa¬ 
minador que la interprete, ya que es un sistema estadís¬ 
tico el que determina la existencia o no de respuesta. 

Los umbrales auditivos obtenidos por PEAee son 
del orden de 20 dB superiores a los obtenidos por au- 
diometría tonal liminar. Al tener la posibilidad de de¬ 
terminar el umbral auditivo en un espectro más am¬ 
plio, y de manera específica por frecuencias, se puede 
considerar como una verdadera audiometría objetiva. 


• Para la acumetría se emplean diapasones de 250 y 
500 Hz. Existen distintas pruebas acumétricas que dan 
una orientación diagnóstica de la audición. Las más habi¬ 
tuales en la práctica clínica son el test de Rinne y el test 
de lateralización de Weber. 

• Con la impedanciometría se miden las variaciones de la 
distensibilidad del sistema timpanoosicular en función de 
las modificaciones de presión aérea ejercidas en el CAE. 

• En el ser humano, el espectro de frecuencias audibles se 
sitúa entre 16 y 18.000 ciclos por segundo (Hertzios), y las 
frecuencias conversacionales entre 500 y 4.000 Hz. 

• La audiometría tonal liminar es la prueba subjetiva más 
usada en la práctica; consiste en determinar los umbrales 
auditivos de un sujeto para varias frecuencias conocidas. 

• Los trayectos de las curvas de vía aérea (VA) y vía ósea 
(V0) en el gráfico de la audiometría permite diferenciar 
entre los distintos tipos de hipoacusia. 

• Con las pruebas supraliminares se estudian el recluta¬ 
miento sonoro, la adaptación y la fatiga auditiva y así se 
puede distinguir entre el origen coclear o retrococlear de 
una hipoacusia perceptiva. El reclutamiento es un fenó¬ 


meno patológico propio de las sorderas endococleares. 
Una fatigabilidad excesiva es característica de patología 
retrococlear. 

• La audiometría vocal proporciona información acerca de 
la inteligibilidad del lenguaje. 

• La audiometría de las altas frecuencias (8.000-18.000 Hz) 
tiene interés en la detección temprana de lesiones, por¬ 
que su lesión suele preceder a la de las frecuencias con¬ 
versacionales. 

• El estudio del reflejo estapedial tiene interés como prue¬ 
ba objetiva de cribado auditivo en los niños, como prueba 
de diagnóstico topográfico en las parálisis faciales y en 
el estudio de simuladores. 

• La principal indicación de las otoemisiones acústicas es 
el cribado auditivo neonatal. 

• Los potenciales evocados auditivos del tronco cerebral 
permiten el registro de la actividad eléctrica de los distin¬ 
tos niveles anatómicos de la vía auditiva. Es la prueba 
diagnóstica más fiable para el estudio de la hipoacusia 
neurosensorial en la población infantil. 
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EXPLORACIÓN FUNCIONAL 
DEL SISTEMA DEL EQUILIBRIO 

J. Basterra Alegría y J. R. Alba García 


INTRODUCCIÓN 

La orientación de los seres humanos en el espacio 
es posible gracias a la integración en el sistema nervio¬ 
so central (SNC) de la información procedente del 
sistema vestibular, del sistema visual y del sistema pro- 
pioceptivo muscular y osteoligamentario. El laberinto 
posterior actúa como un sistema que informa acerca de 
la posición y movimientos (rotación y traslación) de la 
extremidad cefálica. Sus enfermedades producen un 
vértigo de características clínicas denominado vértigo 
periférico (v. cap. 19). Cuando los órganos receptores 
del laberinto posterior enferman, producen merced 
a sus conexiones con otros sistemas, signos que son ob¬ 
jeto de estudio en el presente capítulo. 

Para una mejor comprensión de los signos semio- 
lógicos vestibulares, se recuerda al lector que el labe¬ 
rinto membranoso posterior (v. cap. 3) está compues¬ 
to por los conductos semicirculares, el utrículo y el 
sáculo. 

Los conductos semicirculares presentan en uno 
de sus extremos la cresta ampular, que es una dilata¬ 
ción del conducto donde se aloja la cúpula. En ella se 
encuentran células sensoriales ciliadas que son esti¬ 
muladas por las corrientes endolinfáticas generadas 
en los movimientos giratorios de la cabeza. 

Los extremos de los conductos semicirculares 
desembocan en el utrículo, el cual está íntimamente 
relacionado con el sáculo. Tanto en uno como en 
otro se encuentran las máculas, formadas por células 
de sostén y neuronas sensoriales cuyos cilios quedan 
inmersos en la membrana otolítica. Los movimientos 
de gravitación y desplazamiento lineal (de acelera¬ 
ción y de frenada) son el estímulo adecuado para es¬ 
tos elementos neurosensoriales. 

Las pruebas funcionales del sistema vestibular es¬ 
tudian la actividad de los citados órganos a través de 


los signos que se producen por las conexiones del la¬ 
berinto con: 

1. La musculatura extensora de los miembros y el 
tronco a través de los haces vestibuloespinales que 
conectan el laberinto posterior con las astas ante¬ 
riores de la médula. 

2. Los núcleos oculomotores a través de los haces 
vestibulomesencefálicos directo y cruzado. 

3. Con el X par craneal. 

4. Con el cerebelo. 

Las conexiones citadas aportan los datos semioló- 
gicos más útiles en la exploración del equilibrio (otras 
conexiones del laberinto son con la sustancia reticu¬ 
lar, y con la corteza cerebral en escasa cuantía). 

La exploración del sistema vestibular debe ir pre¬ 
cedida de una correcta anamnesis y una exploración 
clínica de la especialidad. La exploración auditiva es 
especialmente importante. Sólo después se procede¬ 
rá a realizar las pruebas para el estudio de las mani¬ 
festaciones vestibulares según los siguientes pasos: 

1. Manifestaciones vestibulares espontáneas: 

a) Nistagmo espontáneo. 

b) Reflejos vestibuloespinales. 

2. Manifestaciones vestibulares provocadas: 

a) Sin aparataje: 

■ Nistagmo por cambios de posición. 

■ Nistagmo de agitación cefálica. 

■ Maniobra oculocefálica. 

■ Nistagmo por compresión neumática. 

■ Nistagmo de fijación. 

■ Nistagmo central. 

b) Con aparataje (videonistagmografía): 

■ Movimientos sacádicos. 

■ Nistagmo evocado por la mirada. 
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■ Nistagmo de posición. 

■ Pruebas rotatorias. 

■ Pruebas calóricas. 

ANAMNESIS Y EXPLORACIÓN CLÍNICA 

La historia clínica es fundamental para apoyar el 
diagnóstico semiológico del paciente con vértigo. 
El enfermo debe matizar las características de su pér¬ 
dida de equilibrio en forma de: sensación de giro de 
objetos, o sensación de caída en vacío, o sensación 
de flotación, etc. Es muy importante valorar la dura¬ 
ción de los episodios (segundos, minutos, horas, días), 
y es de gran interés diferenciar entre la crisis aguda y 
la inestabilidad residual que puede aparecer después, o 
si, por el contrario, no se trata de un episodio sino de 
un estatus y, en este caso, si se trata de un fenómeno 
estable o progresivo. También es importante el núme¬ 
ro de crisis y su periodicidad, los posibles factores re¬ 
lacionados con su existencia o desencadenantes de la 
misma, como: un traumatismo craneoencefálico, un 
cuadro gripal, realizar cambios posturales, movimien¬ 
tos cefálicos, situación de estrés, etc. La detección de 
síntomas acompañantes como náuseas, vómitos, pará¬ 
lisis de pares craneales, hipoacusia, acúfenos, etc., tie¬ 
nen gran interés por constituir el cortejo sintomático 
del vértigo. Siempre se debe tener en cuenta la patolo¬ 
gía concomitante del paciente, que puede originar al¬ 
teraciones en la estabilidad, como migraña, epilepsia, 
arritmias, cervicopatía, hipotensión, etc. 

La exploración clínica general prestará especial 
interés a: 

1. La otoscopía. Permite detectar enfermedades del oído 
externo o medio que podrían ser causantes de la clí¬ 
nica, como la otitis media crónica colesteatomatosa. 
En efecto, ante la presencia de una otitis media su¬ 
purativa con colesteatoma en un paciente con vérti¬ 
go, se debe realizar la maniobra de compresión neu¬ 
mática que puede poner de manifiesto el llamado 
«signo de la fístula» (fig. 6-1): al ejercer hiperpre- 
sión o hipopresión en el oído medio a través del 
conducto auditivo externo con una pera de Poützer, 
cuando hay fístula del conducto semicircular a la caja 
del oído medio, el signo obtenido es un nistagmo 
horizonto-rotatorio que va acompañado de un vérti¬ 
go de características clínicas periféricas (v. cap. 11); se 
trata en este caso de un signo de fístula positivo. Sin 
embargo, su negatividad no excluye la fístula, ya que 
el colesteatoma puede interponerse entre la onda de 
presión aérea y la fístula, evitando el efecto de la 
presión sobre ésta. 

2. Los pares craneales. La exploración de los pares cra¬ 
neales se realiza fundamentalmente para obtener una 
información añadida acerca de la situación en los 



Figura 6-1 Prueba de compresión neumática. Se utiliza para 
valorar la existencia de una fístula laberíntica (más frecuente 
en el conducto semicircular horizontal). La oliva de la pera de 
goma se ajusta con precisión en el introito del CAE. Acto 
seguido, se comprime la pera para causar una hiperpresíón 
en la caja del oído medio. En caso de existir una fístula 
laberíntica, la presión se transmitirá a los elementos 
neurosensoriales laberínticos, que se estimularán 
inadecuadamente, apareciendo un cuadro vertiginoso 
laberíntico, con nistagmo que batirá (componente rápido) hacia 
el oído comprimido, que será el oído enfermo (tomada de 
Otorrinolaringología y Patología Cervicofacial. Masson, 2004). 

tractos del SNC con posible relación con la patolo¬ 
gía del paciente (tabla 6-1): 

a) Óptico (II par). Se realizará una exploración de 
la agudeza visual. 

b) Motor ocular común (III), patético (IV) y mo¬ 
tor ocular externo (VI). Se hará una exploración 
del reflejo pupilar y de la convergencia. Se pedi¬ 
rá al paciente que dirija la mirada a posiciones 
extremas para explorar la movilidad ocular. 

c) Trigémino (V). Se valorará la sensibilidad facial 
a ambos lados de la caray el reflejo corneal de los 
ojos. Estas pruebas se harán con un pincel de al¬ 
godón, rozando levemente las diferentes partes 
de la cara, de modo simétrico. El paciente debe 
indicar si nota una sensación similar al rozar cada 
uno de los lados comparativamente. Con el mis¬ 
mo procedimiento, se hará un toque con algodón 
en la córnea para observar el cierre palpebral y la 
indicación del paciente acerca de la sensibilidad 
percibida comparativamente en cada ojo. 

d) Facial (VII). Se hará una exploración de la mími¬ 
ca facial pidiendo al paciente que eleve las cejas, 
frunza el ceño, sople, sonría y contraiga la borla 
del mentón. También se explorará la sensibilidad 
táctil en el CAE mediante un pincel fino de algo¬ 
dón que tocará el introito del CAE y la concha. 

e) Estatoacústico (VIII). Mediante pruebas de audi¬ 
ción, que se iniciará con una audiometría tonal 
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Tabla 6-1. Exploración de los pares craneales 


EXPLORACIÓN DE LOS PARES CRANEALES EN SEMIOLOGÍA VESTIBULAR 

PAR CRANEAL 

EXPLORACIÓN 

Nervio óptico (II par) 

Agudeza visual 

Nervio motor ocular común (III par) i 

Reflejo pupilar y convergencia. Debe dirigir la mirada a posiciones 

Nervio patético (IV par) 1 

extremas para explorar la movilidad ocular 

Nervio motor ocular externo (VI par) J 


Nervio trigémino (V par) 

Sensibilidad facial y reflejo corneal 

Nervio facial (Vil par) 

Mímica facial y sensibilidad táctil en el CAE mediante un algodón 

Nervio estatoacústico (VIII par) 

Pruebas de audición 

Nervio glosofaríngeo (IX par) 

Motilidad voluntaria y refleja de la faringe (faringoscopia) 

Nervio vago (X par) 

ídem de la laringe (laringoscopia) 


liminar. En caso de detectarse una hipoacusia 
de percepción (neurosensorial) se realizará acto 
seguido una prueba supraliminar para valorar la 
situación coclear. A partir de ese momento, y 
según el resultado obtenido en la supraliminar 
y en función del tipo de vértigo, se puede 
proceder a la realización de una prueba vocal 
y/o una de potenciales evocados auditivos de 
tronco cerebral (v. cap. 5). 
f) Glosofaríngeo (IX) y vago (X). Se valorará la 
motilidad voluntaria y refleja de la faringe y 
la laringe, mediante faringoscopia y laringosco- 
pia, indicando al paciente que pronuncie las vo¬ 
cales «e» - «i» mientras se observa la movilidad 
de faringe y laringe. 

llenen escaso o nulo interés en la semiología vestibu¬ 
lar los pares olfatorio (T), espinal (XI) e hipogloso (XH). 


MANIFESTACIONES VESTIBULARES 
ESPONTÁNEAS 

Nistagmo espontáneo 

El nistagmo es un movimiento rítmico y tonico- 
clónico conjugado de los ojos, consecuencia del reflejo 
vestibulooculomotor. Se compone de una fase lenta y 
otra rápida; la lenta se produce por estímulo laberínti¬ 
co; inmediatamente aparece un movimiento rápido de 
los ojos en sentido contrario, por acción del sistema 
sacádico, que trata de recuperar la visión al frente, este 
desplazamiento de los ojos constituye la fase rápida del 
nistagmo y es la que define la dirección del mismo ya 
que es la perceptible por el explorador. Así pues, la fase 
lenta se produce por acción laberíntica, y la rápida está con¬ 
trolada por el SNC (sistema sacádico) (fig. 6-2). 

Etimológicamente, la palabra nistagmo (del griego 
nystázein ) significa «adormecerse, dar una cabezada». 
Su uso para nominar un movimiento tonicoclónico 
de los ojos se hizo por asimilación al movimiento 


que realiza la cabeza al conciliar el sueño en posición 
erguida y caer lentamente para realizar un movi¬ 
miento de rebote, recuperando la posición erecta por 
reflejo postural al recuperar parcialmente el estado 
de vigilia. 

En condiciones normales, ambos laberintos vesti¬ 
bulares envían un estímulo idéntico a sus núcleos co¬ 
rrespondientes. El nistagmo vestibular aparece por una 
información laberíntica asimétrica a los núcleos vesti¬ 
bulares de cada oído. La batida nistágmica se produce 
hacia el laberinto dominante, y un laberinto puede ser 
dominante por encontrarse hiperactivo ( nistagmo irri- 
tativo), o puede ser dominante por existir una hipofun- 
ción del laberinto contrario (nistagmo destructivo). 

En la figura 6-2 se muestran las interconexiones 
existentes entre el laberinto y los núcleos oculomo- 
tores y las astas anteriores de la médula. Ante una 
hiperactividad de uno de los laberintos, se estimulan 
los núcleos oculomotores del VI y III par craneal, 
que producirán un nistagmo con fase rápida (sacádi- 
ca) hacia el laberinto hiperactivo y será esta dirección 
la que da nominación direccional al nistagmo (p. ej., 
«nistagmo a la derecha»), la fase lenta o de origen 
laberíntico se produce hacia el lado contrario. 

Se han establecido varias clasificaciones de los 
nistagmos: 

1. Si al observarlo es posible identificar la fase rápida 
de la lenta, se trata de un nistagmo en resorte. 

2. En aquellos en los que la velocidad y amplitud del 
movimiento a izquierda y derecha son casi idénti¬ 
cas, no es posible diferenciar una fase de la otra: se 
trata de un nistagmo ondulatorio o pendular. 

3. Cuando no es posible incluirlo en los anteriores, 
se denomina nistagmo irregular. 

En la clínica, la clasificación utilizada con mayor 
frecuencia es la correspondiente a la clasificación del 
nistagmo atendiendo a la trayectoria del ojo. En efec¬ 
to, atendiendo a la trayectoria que describe el ojo en 
la fase rápida, se habla de: 
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Núcleo vestibular 
Laberinto derecho 


fe 




Núcleo vestibular 
Laberinto izquierdo 


Astas anteriores 
de la médula 


Derecha i % Izquierda 


Figura 6-2. Muestra las conexiones del 
laberinto con los núcleos vestibulares 
y otros órganos. En el esquema, el 
laberinto vestibular derecho está 
hiperexcitado; para comprender el 
nistagmo, siga las flechas anchas con 
los respectivos entrecruzamientos, que 
corresponden a las vías anatómicas 
vestibulooculares. La acción del 
sistema sacádico se indica con flechas 
negras. 

Las vías vestibuloespinales están 
indicadas en la figura. La caída del 
Romberg hacia el oído sano se debe 
a la hipertonicidad muscular del lado 
homolateral al laberinto hiperexcitado. 
La musculatura extensora de los 
miembros de ese lado «empuja» al 
cuerpo hacia el lado contrario. 

Para una mejor comprensión, léase 
también en el texto general el nistagmo 
y las manifestaciones vestibulares 
espontáneas. 


1. Nistagmo rectilíneo, que a su vez puede ser hori¬ 
zontal (derecha/izquierda), vertical (arriba/abajo) 
u oblicuo. 

2. Si el movimiento ocular es circular, se designa como 
nistagmo rotatorio o torsional (derecha/izquierda). 

3. Son mixtos los que reúnen características de ambos. 

Existe, a su vez, una gradación del nistagmo de¬ 
pendiendo de cuándo éste se hace más evidente, pu- 
diendo clasificarse (tabla 6-2) en: 

1. Grado I: cuando el nistagmo sólo aparece al mi¬ 
rar hacia el lado de la fase rápida del nistag¬ 


mo. Por ejemplo, un nistagmo espontáneo de 
grado I hacia la derecha sólo aparece al mirar a la 
derecha, y desaparece al mirar al frente o a la 
izquierda. 

2. Grado II: se produce al mirar al frente, y se acen¬ 
túa al dirigir la mirada hacia el lado de la fase rápida. 
Así pues, un nistagmo espontáneo grado II hacia la 
derecha aparece al mirar a la derecha, y persiste en 
menor grado al mirar al frente, desapareciendo al 
hacerlo a la izquierda. 

3. Grado III: es aquel que aparece en las tres posicio¬ 
nes, aunque se intensifica cuando dirige la mirada 
en la dirección de la fase rápida. 
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Tabla 6-2. Grados de nistagmo 


Se muestra la gradación del nistagmo derecho. Los ojos corresponden a los del paciente en posición de exploración, dirigiendo la mirada 
en distintas direcciones del espacio. 


9 • 

m m 

• €• 

Grado 1 

+ + + 

- 

- 

Grado II 

+ + + 

+ + 

- 

Grado III 

+ + + 

+ + 

+ 


El reflejo vestibulooculomotor y su expresión 
clínica, el nistagmo, debe ser explorado inicialmente 
en condiciones de reposo; después, se valorará tras 
la realización de ciertas maniobras que se indican 
a continuación: 

1. Con fijación de la mirada: primero, dirigiendo la 
mirada al frente, luego cambiando la dirección de 
la misma a uno y otro lado, bien de forma espon¬ 
tánea o fijando la mirada en un objeto con un mo¬ 
vimiento pendular. 

2. Sin fijación de la mirada: para suprimir la fijación 
se utilizan las gafas de Frenzel, cuyas lentes tienen 
entre 15 y 20 dioptrías, lo cual imposibilita la fija¬ 
ción ocular. 

Es característico del nistagmo de origen periféri¬ 
co que aumente al mirar en el sentido de la fase rápi¬ 
da del nistagmo, y que disminuya con la fijación de la 
mirada, por lo que se intensificará al utilizar las gafas 
de Frenzel, a través de cuyas lentes se observa lo que 
se ha citado. 

Reflejos vestibuloespinales 

La exploración del sistema vestibuloespinal se 
realiza mediante pruebas estáticas y dinámicas. Con 
esta serie de pruebas se evalúa el control postural 
estático y dinámico, principalmente regulado por 
las funciones utriculosaculares y propioceptivas. 
Durante la exploración, se pide al paciente que cierre 
los ojos con el objeto de que el sistema visual (es- 
tereorreceptor) deje de colaborar en mantener la 
estabilidad. Las pruebas que se realizan son las que se 
mencionan a continuación. 

Prueba de Romberg (fig. 6-3 A y B) 

Las conexiones entre el laberinto y la médula pro¬ 
ducen una hipertonía de la musculatura homolateral 
al laberinto estimulado, lo cual traduce una tenden¬ 
cia de caerse hacia el lado contrario al estímulo labe¬ 
ríntico (Romberg positivo) (v. fig. 6-2). 


Se indica al paciente que permanezca de pie, er¬ 
guido, con los talones juntos y las puntas de los pies 
algo separadas. Se le pide que cierre los ojos, y se 
valora si existe tendencia a caerse hacia algún lado. 
En la patología con hiperreactividad laberíntica, se 
produce una caída hacia el lado contrario al del labe¬ 
rinto patológico, es decir hacia el oído sano (Rom¬ 
berg positivo con caída hacia un lado). Al abrir de 
nuevo los ojos el paciente tiende a recuperar la posi¬ 
ción inicial. 

En caso de hipoactividad laberíntica, la caída se 
produce hacia el oído patológico. Reflexione sobre 
estas últimas líneas observando la figura 6-2 y leyen¬ 
do el pie de figura. 

Prueba de los brazos extendidos (fig. 6-3 C y D) 

El paciente permanece generalmente sentado y 
sin apoyar la espalda, o de pie con los ojos cerrados 
y los brazos extendidos al frente, enfrentados a los 
brazos el explorador. En pacientes con patología 
vestibular, se producirá una desviación de los brazos 
hacia el laberinto hipofuncionante, que coincidirá 
con el lado del Romberg positivo, y con la fase lenta 
del nistagmo. En definitiva: cuando la caída del Rom¬ 
berg y las desviaciones de los brazos se producen en senti¬ 
do contrario al componente rápido del nistagfno (que es el 
que lo define y nomina)., estamos ante el denominado sín¬ 
drome armónico de Barré, que es indicador de un proceso 
patológico periférico. 

Prueba de Fukuda marcando el paso a ciegas 

Se pide al paciente que, con los ojos cerrados, 
marque el paso in sita. En la patología vestibular se 
objetiva una rotación hacia el oído enfermo. 

Prueba Babinsky-Weil o de marcha a ciegas (fig. 6-4) 

Se indica al paciente que debe andar alternativa¬ 
mente hacia atrás y hacia delante con los ojos cerra¬ 
dos. El paciente con alteración vestibular, al realizar 
la prueba dibuja una trayectoria en estrella. 
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Figura 6-3. Exploración de los reflejos 
vestíbulo espinales. 

(A) Prueba de Romberg en patología 
periférica. La caída se produce siempre 
hacia el mismo lado. 

(B) Prueba de Romberg en patología 
central. La caída es oscilante. 

(C) Prueba de brazos extendidos en 
patología periférica. La desviación de 
brazos es paralela y a un lado. 

(D) Prueba de brazos extendidos en 
patología central. La desviación es 
anárquica (tomado de 
Otorrinolaringología y Patología 
Cervicofacial. Masson, 2004). 


Prueba de indicación de Bárány 

Se realiza con el paciente sentado, sin apoyar la es¬ 
palda, indicando que coloque los brazos sobre las rodi¬ 
llas o los brazos en cruz. El explorador coloca sus brazos 
enfrente del paciente y se le pide a éste que, con los ojos 
cerrados, localice con los brazos extendidos, apuntando 
con el índice, la posición de los dedos del explorador. 
En caso de afectación laberíntica, la desviación del índice 
se realiza en ambos brazos en el mismo sentido, coinci¬ 
diendo con la fase lenta del nistagmo. En las alteracio¬ 
nes centrales, las desviaciones son mucho más evidentes 
y no coinciden con la fase lenta del nistagmo. 

Otras pruebas 

Otras pruebas que aportan mucha información 
extralaberíntica en la exploración del paciente verti¬ 
ginoso son pruebas neurológicas como las de coordi¬ 


nación motora, como la prueba de dedo-rodilla-na¬ 
riz, adiadococinesia, etc. Si están alteradas, revelan 
patología a nivel del sistema central cerebeloso. 

MANIFESTACIONES VESTIBULARES 
PROVOCADAS 

Cuando no existe un nistagmo espontáneo, se deben 
realizar una serie de maniobras semiológicas con la in¬ 
tención de provocar su aparición y valorarlo. El nistagmo 
vestibular provocado reúne una serie de características: 

1. Latericia. Entre la maniobra realizada para estimu¬ 
lar y la aparición del nistagmo suelen transcurrir 
unos segundos. 

2. Tiene dirección horizonto-rotatoria. 
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Figura 6-4. Prueba de la marcha. Trayectoria «en estrella» 
al realizar la prueba de marcha a ciegas en patología 
periférica. En las enfermedades del SNC la marcha no tendrá 
una desviación en estrella (será en ballesta, atóxica, etc.). 

3. Tiene fatiga. Transcurrido un tiempo, el nistagmo 
se agota. Si se vuelve a realizar la maniobra que lo 
desencadenó, el nistagmo que aparece es mucho 
menos evidente. 

4. Disminuye con la fijación ocular , por lo que será mu¬ 
cho más evidente al explorarlo con las gafas de 
Frenzel que, como se ha señalado en líneas pre¬ 
vias, evitan la fijación ocular, al ser imposible el 
enfoque visual con unas lentes de 20 dioptrías. 

Puede desencadenarse el nistagmo mediante ma¬ 
niobras y movimientos cefálicos sin aparataje o con la 
ayuda de sistemas de aparataje complejos. 

Sin aparataje 


Se exploran en la consulta realizando una serie de 
maniobras que intentan desencadenar el nistagmo. 

Nistagmo por cambios de posición. El paradigma de 
este nistagmo es el que aparece en el vértigo posicio- 
nal paroxístico benigno (VPPB), en el que al adoptar 
cierta posición cefálica, se desencadena el nistagmo. 
En el VPPB, la maniobra desencadenante es la de 
Dix-Hallpike (v. cap. 20). 

Nistagmo de agitación cefálica. De manera vigorosa, 
se mueve la cabeza del paciente de lado a lado (incli¬ 
nada unos 30°) o hacia arriba y abajo. Tras el movi¬ 


miento, se colocan las gafas de Frenzel para observar 
si aparece nistagmo. En los pacientes sanos puede 
observarse alguna sacada nistágmica, pero cuando és¬ 
tas duran más de 10 s, se considera patológico, indi¬ 
cando una lesión vestibular periférica unilateral. 

Maniobra oculocefálica (reflejo de ojos de muñeca). 
Se realizan pequeños movimientos de alta acelera¬ 
ción a la cabeza hacia un lado, pidiendo al paciente 
que mire al frente a un punto cercano. El giro cefáli¬ 
co produce un estímulo del oído hacia donde se pro¬ 
duce el giro, con lo que aumenta el estímulo que re¬ 
ciben los núcleos vestibulares en la misma propor¬ 
ción que decrece el del lado contrario. Así pues, al 
girar la cabeza hacia la derecha, se produce un movi¬ 
miento lento de los ojos hacia el lado izquierdo, se¬ 
guido de una fase rápida compensadora a la derecha. 
El resultado final es que en el paciente sano el ojo 
permanece inmóvil. Si existe una lesión vestibular 
periférica unilateral aparecerán movimientos sacádi- 
cos (para mantener fija la vista) en sentido contrario 
al del movimiento de la cabeza. 

Nistagno por compresión neumática. Ha sido co¬ 
mentado en la exploración otoscópica de este capítu¬ 
lo (v. también el capítulo 11). 

Nistagno de fijación. En su patogenia están involu¬ 
cradas las vías ópticas. Es un nistagmo que aparece al 
fijar excesivamente la mirada al frente. Se han descri¬ 
to nistagmos de fijación congénitos y otros adquiri¬ 
dos, atribuidos a ceguera, estrabismo o tumores del 
nervio óptico. A veces, el nistagmo de fijación es con- 
génito, y entonces es de tipo pendular, su dirección 
varía con la mirada y aumentan con la fijación, la 
atención y la ansiedad, pero disminuye con la con¬ 
vergencia ocular y al cerrar los ojos. 

Nistagmos centrales. Es fundamental conocer las 
características de los nistagmos centrales, dada su 
significación clínica. De forma resumida, se exponen 
sus características de modo comparativo con los pe¬ 
riféricos en la tabla 6-3. 

Valoración del nistagno optocinético. No es un nis¬ 
tagmo laberíntico. Se trata de un nistagmo neuroof- 
talmológico, y su exploración puede ser realizada en 
una consulta de exploración vestibular u oftalmoló¬ 
gica o neurológica. 

El nistagmo optocinético se desencadena al pedir 
al paciente que fije la mirada en estímulos visuales 
que se desplazan de forma repetitiva en el campo vi¬ 
sual. Para ello se utiliza un tambor giratorio o un sis¬ 
tema informatizado con franjas verticales blancas y 
negras, pidiendo al paciente que se fije en las negras 
mientras el tambor gira lentamente. La fase lenta del 


65 







Parte 1. Otología 


Tabla 6-3. Nistagmo periférico versus central 



PERIFÉRICO 

CENTRAL 

Nistagmo espontáneo 



Apariencia 

Horizontal, rotatorio 

Cualquiera 

Dirección 

Fija 

Puede ser cambiante 

Variación con la mirada 

Disminuye con la fijación visual 

Aumenta al mirar en el sentido del nistagmo, 
y disminuye al mirar en sentido contrario 

Aumenta con la fijación 

La dirección del nistagmo puede variar 
en función de donde se dirija la mirada 

Otras características 

Aumentan con los movimientos cefálicos. 

Son regulares en ritmo y amplitud 

No tienen regularidad en su amplitud ni un 
ritmo constante 

Nistagmo posicional 



Latencia 

Sí 

No 

Agotamiento 

Sí 

No 

Fatiga 

Sí 

No 

Vértigo 

Muy intenso, rotatorio 

Muy variable, a veces intenso. Matiz impreciso 


nistagmo se produce al seguir con la mirada el objeto; 
la fase rápida es un movimiento sacádico en dirección 
contraria, para fijar de nuevo la mirada en el objeto 
que aparece de nuevo. En la fase lenta interviene el 
lóbulo occipital contralateral a la dirección del movi¬ 
miento ocular, mientras que la fase rápida es iniciada 
por el lóbulo frontal contralateral a la dirección del 
movimiento ocular. La respuesta optocinética es muy 
difícil de inhibir, y puede ser provocada en pacientes 
con ceguera simulada o histérica. 

Como el nistagmo optocinético explora tanto el sis¬ 
tema sacádico como el sistema de seguimiento y sus 
conexiones (vías frontomesencefálicas, occipitomesen- 
cefálicas, vía visual, etc.) constituye un examen rutinario 
dentro de la exploración neuroftalmológica o de la mo- 
tilidad ocular. Una asimetría entre el nistagmo optoci¬ 
nético de un lado y del otro puede ser el primer signo 
de una disfunción de la vía oculomotora. 


Para provocar el nistagmo y registrarlo se puede re¬ 
currir a las pruebas rotatorias ya las pruebas calóricas. En 
efecto, el aparataje permite no sólo provocar el nistag¬ 
mo sino también registrarlo, cuantificarlo y analizarlo. 

El parámetro más sensible para valorar la función 
vestibular es la velocidad máxima de la fase lenta del 
nistagmo, que es posible medir mediante sistemas de 
registros tales como la electronistagmografía y, más re¬ 
cientemente, la videonistagmografía (VNG). 


El videonistagmógrafo consta de un sillón rotato¬ 
rio (fig. 6-5 A), en el que se sienta el paciente, al cual 
se le pone una videomáscara (fig. 6-5 B) dotada de 
una cámara de infrarrojos, que permite la grabación 
en ausencia de luz; el paciente debe tener los ojos 
abiertos a lo largo de la exploración para realizar el 
registro. En una pantalla colocada delante del pa¬ 
ciente aparecerán estímulos visuales que deberá se¬ 
guir con su mirada. Los movimientos oculares son 
registrados por la cámara y transmitidos al ordena¬ 
dor que, mediante programas de análisis, realiza un 
registro y permite cuantificar los nistagmos, valorar 
su dirección y cómo varían con la fijación, pudiendo 
determinar la función vestibular de cada uno de los 
laberintos. 

La VNG debe realizarse evitando estímulos am¬ 
bientales, por lo que se realiza en una habitación oscu¬ 
ra y sin ruidos para no interferir durante el registro. 

Los registros que componen la VNG son los si¬ 
guientes: 

Movimientos sacádicos. Para ello, en el monitor apa¬ 
recen una serie de puntos a los que debe mirar el 
paciente sin mover la cabeza. El análisis del nistagmo 
informa de la latencia, la precisión y su velocidad. La 
latencia es el tiempo de reacción, lo que tarda el pa¬ 
ciente en fijar su mirada desde que aparece el estímu¬ 
lo, que en condiciones normales debe ser inferior a 
250 ms. La precisión mide la amplitud del movimien¬ 
to ocular realizado, frente al exigido, y debe ser del 
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Figura 6-5. Videonistagmografía. 

(A) Paciente sentada en un sillón 
rotatorio frente al monitor. Para la 
prueba es necesario una videomáscara 
dotada de cámara de infrarrojos y un 
sistema informático adecuado. 

(B) Pruebas rotatorias. Obsérvese la 
posición de la cabeza, inclinada 30° 
hacia delante, para que los conductos 
semicirculares horizontales se sitúen 
en el plano horizontal. 


90%; y, por último, la velocidad máxima del movi¬ 
miento ocular realizado, cuyos valores normales va¬ 
rían según el equipo utilizado. 

Nistagmo evocado por la mirada. En este caso, el es¬ 
tímulo visual recorre una trayectoria pendular en el 
monitor. El paciente debe seguirlo con la mirada, sin 
realizar movimientos de cabeza. Las alteraciones de 
esta prueba indican patología del SNC a nivel del ce¬ 
rebelo o del troncoencéfalo. 

Nistagmo de posición. Se realiza un registro de los 
posibles nistagmos que aparecen al pedir al paciente 
que adopte determinadas posiciones: la neutra (el 
paciente sentado mirando al frente), en decúbito 
supino, decúbito lateral derecho e izquierdo y en hi- 
perextensión cefálica. En condiciones normales no 
existe nistagmo al adoptar estas posiciones, aunque sí 
es posible observarlo al inhibir la fijación visual, con 
las gafas de Frenzel u ocluyendo ambos ojos de la 
videomáscara para eliminar todo estímulo visual. 


Prueba rotatoria (v. fig. 6-5 A). El estímulo se pro¬ 
duce por una corriente endolinfática de inercia, 
provocada por el giro del paciente sentado en un sillón 
rotatorio. Este movimiento giratorio sufre una frena¬ 
da oportunamente, apareciendo entonces una co¬ 
rriente endolinfática de inercia en sentido contrario 
al anterior. Para realizarla, se emplea un sillón con un 
motor que permite girar hacia uno y otro lado. El 
movimiento de rotación genera un estímulo de los 
conductos semicirculares de uno y otro lado, que se 
encuentran en el plano de rotación. En la tabla 6-4 se 
exponen de forma resumida características anatómi¬ 
cas de los conductos semicirculares y su disposición 
en el espacio. Al estimularse ambos laberintos de for¬ 
ma simultánea no se puede obtener información ais¬ 
lada de un laberinto, a diferencia de lo que ocurre en 
las pruebas calóricas. La prueba se realiza con el pa¬ 
ciente sentado, de forma que el eje de rotación pasa 
por el centro de su cabeza, consiguiendo así un estí¬ 
mulo selectivo del conducto semicircular horizontal 
(CSEI) que, generalmente, son los explorados al rea- 


Tabla 6-4. Orientación y comunicaciones de los conductos semicirculares 



ORIENTACIÓN 

DIRECCIÓN 

CONVEXIDAD 

MODO DE DESEMBOCAR AL VESTÍBULO 




PRIMER ORIFICIO AMPOLLAR 

SEGUNDO ORIFICIO 
AMPOLLAR 

Conducto semicircular 

externo 

Horizontal 

Afuera 

Independiente: se abre en la 
bóveda posterior del vestíbulo 

Independiente: se abre en 
la bóveda del vestíbulo 
hacia atrás 

Conducto semicircular 
posterior 

Vertical, paralelo al eje 
del peñasco 

Atrás 

Independiente: se abre en la pared 
posterior del vestíbulo 

Común con el del CSS, se 
abre en la bóveda del 
vestíbulo hacia atrás 

Conducto semicircular 
superior 

Vertical, perpendicular 
al eje del peñasco 

Arriba 

Independiente: se abre en la 
bóveda del vestíbulo hacia 
delante 

Común con el del CSP, se 
abre en la bóveda del 
vestíbulo hacía atrás 
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lizar la VNG. La cabeza debe estar inclinada unos 
30° (v. fig. 6-5 B) para que los conductos semicircula¬ 
res horizontales estén en la horizontal del suelo, ya 
que en posición ortostática de la cabeza se tiene una 
inclinación de 30° respecto al eje horizontal. Para ex¬ 
citar los CS verticales, se debe indicar al paciente que 
flexione la cabeza 90° sobre el hombro, y si son los 
CS posteriores los que se quieren estimular, se logra 
colocando la cabeza 90° en retroflexión. 

Estando el paciente sentado con la videomáscara 
y ambos ojos tapados para evitar la fijación visual, se 
le pide que no cierre los ojos ni parpadee mientras el 
sillón realiza un movimiento sinusoidal: gira con una 
velocidad creciente hacia un lado, registrándose los 
movimientos oculares, y en unos segundos o de for¬ 
ma brusca desacelera, continuándose el registro nis- 
tagmográfico. Transcurridos unos minutos se inicia 
el movimiento de rotación en sentido contrario. Al 
girar hacia la derecha, se consigue una corriente 
ampulípeta de endolinfa, que se traduce en un estí¬ 
mulo del CSCH que es el que se está estimulando 
en el oído derecho; simultánemente, en los CS del 
oído izquierdo se produce una corriente ampulífu- 
ga, que disminuye la actividad de éstos. Este movi¬ 
miento desencadena un nistagmo con fase rápida a 
la derecha. Cuando se invierte el sentido de giro del 
sillón, se invierten igualmente los nistagmos provo¬ 
cados. 

Los nistagmos se generan mientras existe el mo¬ 
vimiento rotatorio en ausencia de fijación visual. Si 
durante la prueba se introduce un estímulo luminoso 
en uno de los oculares de la videomáscara y se pide al 
paciente que fije la mirada, los nistagmos tienden a 
desaparecer a pesar de persistir el estímulo rotatorio, 
lo que indica una correcta inhibición vestibuloocular. 
En caso de persistir los nistagmos, se debe sospechar 
una patología de SNC. 

La prueba rotatoria, además de proporcionar in¬ 
formación del sistema vestibular en su conjunto, per¬ 
mite estudiar la funcionalidad del sistema vestibular 


central, los mecanismos de compensación central 
y valorar la respuesta al entrenamiento vestibular. 

Prueba calórica (fig. 6-6 A). El estímulo se produce 
por una corriente endolinfática creada por una varia¬ 
ción térmica de la endolinfa (frío o calor). De las 
pruebas que componen la VNG ésta es la prueba 
que aporta más información sobre el laberinto, ya que 
permite explorar los oídos de forma independiente. 
Consiste en aplicar un estímulo calórico para desen¬ 
cadenar la aparición de nistagmo. La calorización 
puede realizarse mediante la irrigación del conducto 
con agua o bien con aire, a diferentes temperaturas. 

Tanto el calor como el frío, al ser aplicados sobre la 
membrana timpánica y la pared ósea del CAE sobre 
todo, se transmiten hacia el oído interno desencade¬ 
nando en los CSCH una corriente térmica de endolin¬ 
fa que produce un estímulo laberíntico, y consecuencia 
de ello es la aparición de un nistagmo. Al irrigar con 
agua caliente, se produce un nistagmo que bate (com¬ 
ponente rápido) hacia el lado irrigado; al hacerlo con 
agua fría el nistagmo bate hacia el oído no estimulado. 

Se estimula cada laberinto durante 30 o 40 s, irri¬ 
gando con una cantidad de agua de entre 250-300 mi 
(v. fig. 6-6 A). Siempre debe iniciarse la prueba irri¬ 
gando con agua caliente (44 °C) para, después, irrigar 
con agua fría (30 °C). Deben transcurrir unos 10 mi¬ 
nutos entre dos irrigaciones consecutivas, para que 
no interfiera una con la otra. En caso de que no exis¬ 
ta respuesta con el agua fría (que genera un estímulo 
más intenso que con el agua caliente), se debe reali¬ 
zar una irrigación con agua de hielo (0 °C); si tampo¬ 
co hay respuesta entonces, hay arreflexia vestibular. 

Tras realizar las cuatro mediciones (oído derecho 
caliente, oído izquierdo caliente, oído izquierdo frío, 
oído derecho frío), se obtiene el análisis de los nistag¬ 
mos (fig. 6-7). Comparando las velocidades máximas de 
la fase lenta del nistagmo, se puede valorar la función 
del vestíbulo de uno y otro lado, estableciendo si existe 
o no hiperfunción, hipo función o arreflexia vestibular. 



Figura 6-6. (A) Prueba calórica. 
Irrigación durante las pruebas 
calóricas. La paciente permanece en 
decúbito supino, con la cabeza elevada 
30° sobre la horizontal (posición de 
Hallpike) para una óptima estimulación 
del CSC horizontal. 

(B) Posturografía estática. Paciente en 
bipedestación realizando la prueba de 
Romberg sobre la plataforma 
dinamométrica. La flecha señala la 
posición estática de los pies sobre la 
plataforma a la que los pies de la paciente 
transmiten las variaciones de presión. 


68 










Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 6. Exploración funcional del sistema del equilibrio 








taforma dinamométrica en diversas situaciones dife¬ 
rentes: ojos abiertos, ojos cerrados y ojos cerrados con 
el cuello en hiperextensión de la cabeza. Luego se re¬ 
piten las pruebas sobre una superficie inestable (go- 
maespuma) para alterar la información propioceptiva. 

La posturografía dinámica (v. cap. 20) consta de una 
plataforma móvil, un entorno visual y un sistema in¬ 
formático para analizar los resultados y variar las 
condiciones de la prueba. Para explorar la organiza¬ 
ción sensorial se realiza una batería de seis pruebas, 
de 20 s de duración cada una, en las que varían las 
condiciones del registro modificando los estímulos 
que recibe el paciente: en cuanto al entorno visual 
(estático o con un balanceo anteroposterior), estabi¬ 
lidad (plataforma fija o móvil) y visión (ojos abiertos 
o cerrados). 

Los registros se realizan como sigue: 

1. Ojos abiertos, entorno visual fijo y plataforma 
fija. 

2. Ojos cerrados y plataforma fija. 

3. Ojos abiertos, entorno visual móvil y plataforma 
fija. 

4. Ojos abiertos, entorno visual fijo y plataforma móvil. 

5. Ojos cerrados y plataforma móvil. 

6. Ojos abiertos, entorno visual móvil y plataforma 
móvil. 


Figura 6-7 Registro de pruebas calóricas bitérmica. 

Se valora la amplitud y la frecuencia de las batidas 
nistágmicas. Los trazos verticales indican las batidas rápidas 
producidas por el sistema sacádico. Los trazos oblicuos, 
indican el componente lento (vestibular) del nistagmo. 

(A) Normofunción vestibular. 

(B) Hiperfunción vestibular. 

(C) Hipofunción vestibular. 


POSTUROGRAFÍA 

Mediante esta prueba se puede valorar el reflejo ves- 
tibuloespinal de una forma objetiva. Para ello, el pacien¬ 
te permanece sobre una plataforma dinamométrica, 
que realiza un registro de los desplazamientos del cen¬ 
tro de presión y la proyección del centro gravitatorio al 
ser sometido a conflictos sensoriales. 

La prueba trata de establecer contradicciones en¬ 
tre la información visual, propioceptiva y vestibular 
que llegan al SNC. En condiciones normales, se pue¬ 
de mantener el equilibrio aunque se alteren la infor¬ 
mación visual y la vestibular. 

Se dispone de dos tipos de posturografía: la está¬ 
tica y la dinámica. 

posturografía estática (v. fig. 6-6 B) consiste en el 
registro de la prueba Romberg realizada sobre la pla- 


Con la prueba de organización sensorial es posi¬ 
ble eliminar o distorsionar la información visual 
(cerrando los ojos o con un entorno visual móvil) y 
la información somatosensorial (plataforma móvil), 
con lo cual el vestíbulo sería el órgano que manten¬ 
dría el equilibrio, salvo en pacientes con patología 
vestibular. 

En las condiciones 5 y 6 las aferencias vestibula¬ 
res son las responsables de mantener el equilibrio, 
pues la información de los otros dos sistemas está 
alterada. 

Los resultados de la prueba son analizados y pro¬ 
cesados, estableciéndose varios patrones (tabla 6-5): 

1. Patrón de dependencia visual: el equilibrio em¬ 
peora en las pruebas de cerrar ojos (2, 5) o visión 
inadecuada (3, 6). 

2. Patrón vestibular: empeora el equilibrio durante 
los registros 5 y 6. 

3. Patrón de dependencia somatosensorial: el equi¬ 
librio empeora cuando la plataforma es inestable 
(4, 5, 6). 

4. Patrón de déficit sensorial: el equilibrio empeora 
cuando la superficie es inestable y el estímulo vi¬ 
sual está ausente o es inadecuado (3, 4, 5, 6). 

5. Patrón afisiológico: el equilibrio empeora en las 
pruebas más sencillas (1,2), realizando bien las prue¬ 
bas más complejas (3, 4, 5, 6). 
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Tabla 6-5. Posturografía 


PATRÓN 

PRUEBAS EN LAS QUE EMPEORA EL EQUILIBRIO 

Dependencia visual 

Vestibular 

Dependencia somatosensorial 
Déficit sensorial 

Afisiológico 

Pruebas de cerrar los ojos (2, 5) o visión inadecuada (3, 6) 

Pruebas 5 y 6 

Empeora cuando la plataforma es inestable (4, 5, 6) 

Empeora con superficie inestable, y el estímulo visual está ausente o es inadecuado (3, 4, 5, 6) 

El equilibrio empeora en las pruebas más sencillas (1, 2), realizando bien las pruebas más complejas (3, 4, 5, 6) 


Gracias a la posturografía se puede conocer el gra¬ 
do de disfunción sensorial, el grado de compensación, 
evidenciar el resultado de los ejercicios de rehabilita¬ 
ción vestibular y otros parámetros. También es útil 
desde el punto de vista médico legal, para conocer la 
repercusión que tiene la pérdida del equilibrio en 
la vida cotidiana del paciente y diagnosticar posibles 
pacientes simuladores (mantener mejor el equilibrio 
en las situaciones más difíciles), para analizar factores 
de riesgo de caídas en pacientes de edad avanzada, etc. 

PRUEBAS COMPLEMENTARIAS 

La exploración del sistema vestibular debe comple¬ 
tarse con una serie de pruebas, como la audiometría, téc¬ 
nicas de imagen y, en ocasiones, pruebas de laboratorio. 

AUDIOMETRÍA 

Como se ha indicado al principio del capítulo, a 
todo paciente con vértigo se le debe realizar una au¬ 


diometría tonal liminar y, si procede, supraliminar y 
potenciales del tronco cerebral (PTC) (v. cap. 5). 

PRUEBAS DE IMAGEN 

Las pruebas de imagen son de suma importancia 
en la exploración del paciente vertiginoso. Según la 
enfermedad que produzca el vértigo, la TC (p. ej., en 
la otitis media crónica colesteatomatosa) o la RM 
(p. ej., en el neurinoma del VIII par) son las más 
indicadas. 


PRUEBAS DE LABORATORIO 

Están indicadas para la detección de enfermeda¬ 
des sistémicas (diabetes, anemia, etc.) que pueden 
cursar, entre otros síntomas, con vértigos. 


RESUMEN 


• Las pruebas funcionales del sistema vestibular estudian su 
actividad a través de las conexiones del laberinto con la mus¬ 
culatura extensora de los miembros y el tronco cerebral a 
través de los haces vestibuloespinales; con los núcleos ocu- 
lomotores a través de los haces vestibulomesencefálicos di¬ 
recto y cruzado; con el X par craneal, y con el cerebelo. 

• La exploración del sistema vestibular debe ir precedida 
de una minuciosa anamnesis y otoscopía. 

• El nistagmo tiene dos fases: la fase lenta, producida por 
acción laberíntica, y la rápida, que está controlada por el 
SNC (sistema sacádico). La fase rápida del nistagmo de¬ 
fine por convenio la dirección del mismo. 

• El nistagmo de origen periférico se caracteriza por 
aumentar al mirar en el sentido de la fase rápida del nis¬ 
tagmo, y disminuir con la fijación de la mirada. 

• Las pruebas que exploran el sistema vestibuloespinal 
son la prueba del Romberg, la prueba de Fukuda marcan¬ 
do el paso a ciegas, la prueba de los brazos extendidos, 
la prueba Babinsky-Weil o de marcha a ciegas, y la prue¬ 
ba de indicación de Bárány. 


Se habla de síndrome armónico de Barré cuando la caída 
del Romberg y las desviaciones de los brazos se producen 
en sentido contrario al componente rápido del nistagmo, 
que es indicador de un proceso patológico periférico. 

El nistagmo de origen periférico se caracteriza por su la- 
tencia, por seguir una dirección horizonto-rotatoria, por 
tenerfatiga y por disminuir con la fijación. 

Existe una serie de maniobras que intentan desencade¬ 
nar el nistagmo. Son por: cambios de posición, de agita¬ 
ción cefálica, maniobra oculocefálica, por compresión 
neumática, o de fijación. 

El nistagmo también se puede cuantificar y estudiar me¬ 
diante pruebas calóricas y rotatorias. 

Se valora la función vestibular registrando la máxima veloci¬ 
dad de la fase lenta del nistagmo con la videonistagmografía. 
Mediante la posturografía se puede valorar el reflejo ves- 
tíbuloespinal de una forma objetiva. 
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7 ENFERMEDADES 

DEL OÍDO EXTERNO 

J. Basterra Alegría y A. Campos Catalá 


INTRODUCCIÓN 

En este capítulo se exponen enfermedades que tie¬ 
nen diferente naturaleza y en su conjunto tienen una 
elevada frecuencia. Los tumores de esta topografía se 
estudian en el capítulo 17. 

TAPÓN DE CERUMEN 

Concepto 

Como se indicó en el capítulo 1, la piel que recubre 
la porción ósea del conducto auditivo externo (CAE) es 
muy fina. Se encuentra separada del periostio por una 
delgada capa de tejido conjuntivo que, en el fondo del 
conducto, es inexistente, y prácticamente carece de 
anexos. Por el contrario, la piel que cubre el tercio exter¬ 
no del CAE está provista de anexos cutáneos: folículos 
pilosebáceos, glándulas sudoríparas y apocrinas modifi¬ 
cadas (ceruminosas). La superficie de esta piel se en¬ 
cuentra tapizada por el cerumen , que forma un manto 
lipídico producto de la secreción de las glándulas, al que 
se añaden restos celulares provenientes de la descama¬ 
ción epitelial, pelos y polución ambiental. El pEI del 
cerumen es ácido, y su naturaleza cérea le confiere un 
factor de protección constituyendo una verdadera «ba¬ 
rrera química». Al eliminar la delgada capa de cerumen 
que recubre el CAE se altera el equilibrio ecológico y se 
favorece la aparición de infecciones. Por tanto, una «hi¬ 
giene» excesiva del oído externo, en particular mediante 
bastoncillos de algodón o similar, no resulta convenien¬ 
te. Por otro lado, no es infrecuente que la autolimpieza 
resulte ineficaz, o que simplemente se empujen las se¬ 
creciones hacia zonas más profundas del conducto, don¬ 
de se comprimen formando tapones. Cuando las manio¬ 
bras son intempestivas, se pueden incluso producir 
daños en la piel del CAE o en la membrana timpánica. 

La obstrucción del CAE por tapones de cerumen es 
una de las causas más habituales de pérdida auditiva: 


se trata de una patología muy frecuente. Los tapones 
tienen una consistencia variable, dependiendo de la 
cantidad de descamación epitelial del CAE. 

Para denominar a un acúmulo de cerumen en el 
CAE como tapón es necesaria la obstrucción completa 
del diámetro del conducto. 

Sintomatología y exploración 

La sintomatología de los tapones de cerumen es la 
hipoacusia, acompañada de sensación de repleción o ta¬ 
ponamiento auricular, con autofonía. En ocasiones, el 
paciente refiere sentir una sensación adhesiva en el con¬ 
ducto cuando comprime digitalmente el trago. Para que 
se produzca la hipoacusia no basta con un acumulo de 
cerumen en el CAE: es necesaria la obstrucción comple¬ 
ta de su diámetro. Esta situación se comprueba median¬ 
te otoscopia, que es la exploración necesaria (fig. 7-1). 

Tratamiento 

Su tratamiento es la extracción. Puede ser extraído 
de diferentes maneras, siendo las más usadas en el me¬ 
dio especializado la limpieza instrumental bajo control 
microscópico con aspiración y ganchitos o micropin- 
zas. También se puede extraer mediante lavado del 
CAE (fig. 7-1 B) por irrigación suave con agua tibia, 
próxima a 3 7 °C para evitar desencadenar crisis verti¬ 
ginosas por estimulación laberíntica calórica. Para fa¬ 
cilitar su extracción, se pueden instilar horas antes 
agentes lubrificantes, como gotas óticas oleosas, disol¬ 
ventes como la trementina, o ceruminolíticos como el 
agua oxigenada diluida o el bicarbonato sódico al 5%. 

Si se extrae mediante lavado, la corriente de agua 
se dirigirá hacia la pared del CAE. Una vez extraído el 
tapón, se debe secar la piel del conducto y comprobar 
su estado. Si se observan efracciones cutáneas, es co¬ 
rrecto pasar un algodón con un antiséptico para evitar 
que una otitis externa complique la extracción. 

En ocasiones, el cerumen aglutina un gran acú¬ 
mulo de queratina que procede del epitelio cutáneo 
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Figura 7-1. Tapón de cerumen. (A) Se observa cómo la masa de esta sustancia obstruye por completo el conducto auditivo 
externo. Con frecuencia se aprecian detritus celulares de coloración blanquecina. 

(B) Se indica la dirección que debe tener la jeringa de modo que la corriente de agua incida sobre el CAE, creándose una 
corriente de agua tibia que en su emergencia del conducto traiga tras de sí el tapón de cerumen que, además, se habrá 
reblandecido por la temperatura del agua. Si la corriente incide directamente sobre el tapón, éste se hundirá en la profundidad 
del conducto y su extracción sólo será posible cuando se fragmente. 


por descamación de la piel del CAE: son los llamados 
tapones epidérmicos. 

CUERPOS EXTRAÑOS 

Es una patología pediátrica que, además, suele ser 
repetitiva o combinada con cuerpos extraños en otras 
localizaciones, como la nasal. En el adulto, son muy 
infrecuentes y suelen tener carácter accidental, como 
la introducción de insectos. 

Se diagnostican cuerpos extraños animados (insec¬ 
tos vivos, larvas, etc.) e inanimados (algodones, cuen¬ 
tas de collar, pequeños juguetes, pequeñas piedras, se¬ 
millas, etc.). La sintomatología se inicia con sensación 
de impactación del cuerpo extraño; según el tipo de 
cuerpo extraño, puede percibirse otalgia, sensación 
de plenitud, hipoacusia, percepciones táctiles, etc. 

Como primera medida terapéutica, en el caso de 
insectos se procede a la instilación de alcohol de 70° 
con el objeto de inactivar al animal. Después, se proce¬ 
de en todos los casos a su extracción, bien de forma 
instrumental con la ayuda del microscopio clínico o 
mediante lavado por irrigación. En los objetos vegeta¬ 
les o susceptibles de hidratarse no se irrigará para evitar 
que se dilaten en el interior del CAE; se extraerán me¬ 


jor con instrumental y otomicroscopia. En el caso de 
los niños se puede precisar una sedación o anestesia. 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS 
DEL OÍDO EXTERNO (tabla 7-1) 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS 
DEL PABELLÓN 

Dermatitis infecciosas del pabellón 

La erisipela es la más característica y la más aguda de 
las infecciones estreptocócicas cutáneas. Generalmen¬ 
te, afecta a la piel de la cara. Es poco frecuente la afec¬ 
tación del oído externo, presentándose entonces como 
una celulitis del pabellón y de la región periauricular, 
que se manifiesta con una placa de color rojo vivo, lige¬ 
ramente sobreelevada, dolorosa y caliente. Es clásica la 
aparición de una adenopatía satélite y un cuadro tóxico 
con fiebre elevada. El tratamiento de elección es la pe¬ 
nicilina en dosis altas y por vía parenteral. 

El intertrigo del pliegue retroauricular es una der- 
moepidermitis de origen bacteriano o micótico. Se 
ve favorecida por la maceración de la piel a este nivel, 
así como por la falta de higiene. Se manifiesta como 
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Tabla 7-1. Diagnóstico diferencial de las enfermedades infecciosas del oído externo 



ETIOLOGÍA 

FACTORES 

PREDISPONENTES 

CLÍNICA 

OTOSCOPIA 

DIAGNÓSTICO 

TRATAMIENTO 

OTITIS EXTERNA 
DIFUSA 

Pseudomonas, 

Staphylococcus, 

Streptococcus 

Traumatismos, 
maceración, calor, 
humedad 

Otalgia ++ 
Discreta 
hipoacusia 

Edema y 
estenosis 
del CAE 

Clínica y 
exploración 
Etiología según 
cultivo 

Microaspiraciones 
y curas locales 

Gotas tópicas, a veces 
antibióticos sistémicos 

OTITIS EXTERNA 
CIRCUNSCRITA 

S. aureus 

Traumatismos 

Otalgia ++ 

Típica lesión 
acuminada 
con punto 
blanquecino, 
«clavo» 

Clínica y 
exploración 

Pomadas de 
ácido fusídico 
o mupirocina 

Cloxacilina v.o. 

Evitar desbridamientos 

0T0MIC0SIS 

Candida, 

Aspergillus 

Antibioterapia, calor, 
humedad 

Prurito +++ 
Otalgia +/- 

Masas de 
secreciones 
algodonosas, 
terrosas, 
negruzcas 

Clínica y 
exploración 

Microaspiraciones 
y curas locales 
Antifúngicos 

OTITIS EXTERNA 
MALIGNA 

Pseudomonas 

Diabetes, edad 
avanzada, 
inmunodepresión 

Otalgia 

+++++, 

afectación 

pares 

craneales 

CAE edematoso, 
tejido de 
granulación 
y osteítis 

Clínica 

Cultivo: 

Pseudomonas 

TCy 

gammagrafía: 

osteítis 

Qulnolonas y 
cefalosporinas 
antiseudomónicas 
por vía parenteral 
Quirúrgico +/- 

ECCEMA ÓTICO 

Idíopático 

Eccema de 

contacto. 

S. aureus 

Asma, rinitis, alergia- 
atopia, etc. 

Prurito ++ 
Otalgia +/- 

Dermatitis seca, 
descamativa 
Complicación: 
sobreinfección 

Clínica y 
exploración 

Evitar rascado 

Cremas emolientes 
e hidratantes 

Corticoides tópicos 


un eritema circunscrito y finamente descamativo a lo 
largo del surco retroauricular. 

Pericondritis 

Concepto y etiopatogenia 

Se trata de una infección bacteriana subaguda del 
pabellón auricular que afecta al pericondrio y, secun¬ 
dariamente, al cartílago. 

Se caracteriza por un derrame seroso o seropuru- 
lento subpericóndrico, que despega el pericondrio 
del cartílago, el cual pierde así su vascularización. Por 
ello, y por la acción bacteriana mediante sus enzimas, 
si no se instaura un tratamiento precoz puede evolu¬ 
cionar hacia la necrosis del cartílago, lo que a su vez 
puede conllevar a la aparición de secuelas inestéticas, 
quedando la oreja retraída y fibrosa. 

Los dos gérmenes más frecuentes son Staphylococ- 
cus aureus (en niños pueden aparecer en el contexto 
de un impétigo) y, sobre todo, Pseudomonas aerugino- 
sa. Entre las causas más habituales están los trauma¬ 
tismos contusos, los otohematomas (v. fig. 13-1), las 


otoplastias, el piercing, la acupuntura, las quemaduras, 
la cirugía del oído medio, etc. 

Sintomatología y exploración 

Es característica la aparición de un dolor auricu¬ 
lar continuo, en ocasiones urente, con enrojecimien¬ 
to de la oreja y edema auricular (fig. 7-2), pero que 
respeta al lóbulo (donde únicamente existe tejido fi¬ 
broso y graso), lo que constituye un signo de induda¬ 
ble valor clínico. Habitualmente, hay una reducción 
en el diámetro del introito del CAE. 

Tratamiento 

Antibióticos por vía parenteral, asociando fluorqui- 
nolonas y cefalosporinas de tercera generación con do¬ 
sis adecuadas y manteniendo este tratamiento por lo 
menos 10 días antes de variarlo si no se percibe mejo¬ 
ría. En caso de mejoría progresiva, se debe mantener el 
tiempo necesario hasta la total remisión de los signos. 
Las curas locales con antisépticos y pomadas de ácido 
fusídico o un aminoglucósido se asocian con los anti¬ 
bióticos ya citados. En los casos de evolución tórpida 
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Figura 7-2. Pericondritis. Obsérvese el gran grosor de los 
relieves de la oreja y el borramiento de dichos relieves, lo 
cual confiere un aspecto «tenso» a la oreja. Al tacto, la oreja 
es dolorosa y la consistencia del cartílago está endurecida, 
con pérdida de flexibilidad. El CAE se encuentra obliterado 
por el edema y la inflamación del pericondrio del trago. Hay 
zonas en las que la piel se descama. 

puede requerirse un tratamiento quirúrgico, con dre¬ 
naje, sobre todo si la pericondritis está asociada con un 
otohematoma; se hará resección de los tejidos necróti- 
cos si hubieran zonas de secuestro cartilaginoso. 

Herpes zóster auricular 
Concepto y etiopatogenia 

Se debe a la afectación del VII par y su ganglio 
geniculado (v. fig. 21-1) por el virus de la varicela 
zóster; en la piel del oído externo se manifiesta en el 
territorio sensitivo del nervio facial (intermediario de 


Wrisberg), también llamada área de Ramsay-Hunt, 
que se corresponde con el antitrago, la región supe¬ 
rior de la cara externa del lóbulo, el antehélix, la con¬ 
cha y las porciones posterior e inferior del CAE y 
parte del tímpano. 

Sintomatología y exploración 

Con frecuencia, las primeras sensaciones son pa¬ 
restesias en la región de la concha y del CAE, con 
sensación de calor auricular. Posteriormente, el pa¬ 
ciente se queja de dolor agudo en la región auricular, 
que penetra en profundidad como si se tratase de una 
quemadura. La lesión característica es la aparición de 
una erupción eritematovesiculosa que evoluciona a 
costras, coexistiendo costras y vesículas (fig. 7-3 A). 
Suele palparse una adenopatía satélite dolorosa al 
tacto, delante del trago. 

El cuadro clínico completo constituye el denomina¬ 
do síndrome de Ramsay-Hunt, que a las lesiones seña¬ 
ladas asocia la aparición de una parálisis facial periférica 
homolateral y una afectación cocleovestibular por con¬ 
taminación por el virus herpes zóster del contingente 
de fibras cocleares y vestibulares del VHI par craneal. 
Entonces, aparecen síntomas como vértigo periférico 
(v. cap. 19) e hipoacusia neurosensorial, que puede al¬ 
canzar la cófosis. En estos casos, el dolor es tenebrante 
sobre el territorio del hueso temporal (fig. 7-3 B). 

Tratamiento 

Se trata con aciclovir. La dosis habitual es de 
800 mg cada 6 h, por vía oral, durante 7 a 10 días. La 
aplicación de pomadas de aciclovir tópico sólo es útil 
en la fase de erupción eritematosa, previa a la apari¬ 
ción de las vesículas. En las formas graves, especial¬ 
mente cuando existe vértigo e hipoacusia neurosen¬ 
sorial, la vía de administración es la parenteral. El 
empleo de corticoides es discutible. El empleo de 
analgésicos eficaces siempre es necesario. 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS DEL CAE 
Otitis externa difusa 
Concepto y etiopatogenia 

Es una dermoepidermitis aguda de origen infec¬ 
cioso que afecta al CAE. 

La mayoría de los gérmenes causales de la otitis 
externa suelen estar presentes, como flora saprofita 
en la piel del conducto. Los más frecuentemente ais¬ 
lados son los gramnegativos, en particular Pseudónimas 
aeruginosa, y entre los grampositivos, Staphylococcus y 
Streptococcus. Una otitis externa raramente se desarro¬ 
lla sobre una piel sana, por lo que el papel patogénico 
de los factores favorecedores resulta esencial. Entre 
ellos destacan los traumatismos accidentales o por 
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Figura 7-3. Herpes zóster ótico. En la figura 
A se observa la clásica distribución de las 
lesiones herpéticas en la región ¡nervada 
por el nervio facial en el pabellón auricular 
(zona de Ramsay Hunt). Se aprecian 
vesículas, así como una región en la que 
se ha desarrollado una pericondritis en las 
raíces del antihélix. En la figura B se 
presenta un caso de síndrome de Ramsay 
Hunt con pocas lesiones en la oreja, pero 
sin embargo floridas en la región profunda 
del CAE y con una parálisis facial 
homolateral. La paciente presenta, 
además, pérdida de audición 
neurosensorial en este oído y crisis 
vertiginosa. 


autolimpieza, la maceración de la piel del CAE que 
aparece por el calor y la humedad, la escasez de ceru¬ 
men, las dermatosis eccematosas, etc. 

Sintomatología y exploración 

El síntoma predominante es la intensa otalgia, que 
se exacerba con la masticación y el tacto. La hipoacu- 
sia sólo se presenta si la inflamación ocluye el CAE y, 
en todo caso, el dolor la relega a un segundo plano. 

El signo característico de la exploración es el em¬ 
peoramiento agudo de la otalgia que se intensifica al 
presionar sobre el trago. Mediante la otoscopía, en 
las fases iniciales sólo se aprecia una hiperemia cutá¬ 
nea, pero a medida que evoluciona la inflamación, se 
estenosa el CAE, lo que impide o dificulta la intro¬ 
ducción del otoscopio, de modo que visualizar el 
CAE y el tímpano puede resultar imposible. Suele 
aparecer una secreción turbia que humedece la piel 
del CAE (fig. 7-4). 

En ocasiones, una otitis externa difusa puede ir 
acompañada de una importante reacción inflamato¬ 
ria periauricular y retroauricular, hasta el punto de 
que se llegue a plantear un diagnóstico diferencial 
con una mastoiditis. Sin embargo, de modo general, 
el surco retroauricular está conservado e incluso se 
hace más acusado en las otitis externas, mientras que 
se borra en las mastoiditis (signo de Jacques). En caso 
de duda, una radiografía simple en proyección de 
Schüller muestra la ausencia de ocupación mastoidea 
en las otitis externas. 

En ocasiones, la otitis externa se produce sobre 
un eccema del CAE y, además, se sobreinfecta por 
hongos. En estos casos, el diagnóstico se ve dificulta¬ 
do por la suma de los signos y síntomas correspon¬ 
dientes a estas enfermedades que también se estudian 
en este capítulo. 



Figura 7-4. Otitis externa. En este paciente se aprecia un 
absceso folicular en el introito del conducto auditivo externo, 
correspondiente a una otitis externa circunscrita. Sin 
embargo, en su evolución se ha desarrollado también una 
otitis externa difusa que estenosa y ocluye el resto 
del conducto auditivo externo (dermoepidermitis). El trago 
ha desarrollado una pericondritis. 

Tratamiento 

Es esencialmente tópico. Tras una limpieza meticu¬ 
losa por aspiración del CAE bajo control otomicroscó- 
pico, y toma de muestras para cultivo, se procede a ins¬ 
tilar gotas óticas: las más empleadas son las quinolonas 
asociadas con corticoides. Con frecuencia resulta útil 
mechar el CAE con gasa orillada o esponjas autoexpan- 
sibles, empapadas con gotas durante horas o días, que 
asegurarán una correcta aplicación del tratamiento. 
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Por lo general, se pautan analgésicos y antiin¬ 
flamatorios por vía oral, y cuando la intensidad o 
la persistencia del cuadro lo requiera, se añade la 
prescripción de antibióticos por vía sistémica (qui- 
nolonas). 

Son parte del tratamiento de todas las formas clí¬ 
nicas de otitis externa el mantenimiento de la piel del 
CAE seca, en evitación de añadir elementos contami¬ 
nantes o irritativos (p. ej., cloro del agua de piscina) 
o traumáticos por maceración. 

Otitis externa circunscrita (furúnculo) 


Concepto y etiopatogenia 

Es la infección aguda de un foliado pilosebáceo del 
tercio externo del CAE por Staphylococais aureiis. 
Puesto que este germen es el más frecuente saprofito 
del CAE, habitualmente habrá un traumatismo (mi- 
crotraumatismo cutáneo a veces inadvertido) previo, 
como puerta de entrada, o bien se tratará de un pa¬ 
ciente con inmunidad disminuida, como en el caso de 
los diabéticos. 

Sintomatología y exploración 

Se caracteriza clínicamente por una otalgia inten¬ 
sa, a veces como único síntoma, que aumenta con la 
masticación. En la exploración se puede observar, se¬ 
gún el momento evolutivo del furúnculo, un área de 
tumefacción eritematosa circunscrita (v. fig. 7-4) al¬ 
rededor de un folículo pilosebáceo, el típico «clavo», 
con un punto blanco en el vértice, o bien una supura¬ 
ción de pus cremoso a partir del mismo. La reducción 
del diámetro del CAE es asimétrica por la protru¬ 
sión del absceso. Resulta bastante constante encon¬ 
trar a la palpación una adenopatía dolorosa satélite 
pretragal, mastoidea o yugulodigástrica. 

El diagnóstico diferencial con las otitis externas 
difusas difícilmente se puede establecer basándose en 
los síntomas, que son prácticamente comunes. Se di¬ 
ferencian por los signos de la inspección, ya que en el 
absceso, como se ha indicado, la estenosis del introito 
del CAE es asimétrica por la presencia del furúncu¬ 
lo y, en cambio, en la otitis externa difusa la estenosis 
es concéntrica. 

Tratamiento 

Se deben evitar las acciones locales agresivas. La 
incisión no está indicada antes de la maduración de 
la fase flemonosa en absceso. 

Se pueden aplicar pomadas antibióticas de ácido 
fusídico o mupirocina, y cuando se observe que el 
absceso está maduro, acelerar su drenaje mediante 
una incisión con una punta de bisturí. Además del 
tratamiento farmacológico puramente sintomático, es 
correcta la administración de antibióticos orales espe¬ 
cíficos para los estafilococos, como la cloxacilina. 


Otitis flictenular o gripal: miringitis hullosa 


Concepto y etiopatogenia 

Es la infección vírica de la piel del CAE y de la 
capa epitelial del tímpano por virus influenza o para- 
influenza. Es una afección puramente timpánica la 
que protagoniza el cuadro clínico. En el tímpano, 
esta infección afecta selectivamente a la capa epitelial. 

Sintomatología y exploración 

Clínicamente, se caracteriza por una otalgia agu¬ 
da, en el contexto de un cuadro gripal o seudogripal, 
que en el transcurso de escasas horas evoluciona 
hacia una otorragia con salida a través del CAE de 
material serohemático que alarma al paciente. 

En la exploración otoscópica se aprecian ampollas 
de coloración rojiza o violácea que se distribuyen 
irregularmente sobre la superficie timpánica. 

Tratamiento 

Es exclusivamente farmacológico, sintomático, con 
analgésicos. 

Otomicosis 

Concepto y etiopatogenia 

Es una infección fúngica que afecta a la piel del 
oído externo, y con mucha mayor frecuencia se sitúa 
en el CAE. Los hongos más habitualmente implica¬ 
dos son las levaduras del tipo Candida y los dermato- 
fitos filamentosos del género Aspergillus (niger,fumi- 
gatusy flavas). Es una causa frecuente de consulta que 
representa el 5-10% de las otitis externas. 

Es habitual que puedan identificarse factores fa¬ 
vorecedores, como: antecedentes traumáticos, trata¬ 
mientos antibióticos previos, climas húmedos y calu¬ 
rosos, situaciones de inmunodepresión, eccema del 
CAE, etc. 

Sintomatología y exploración 

En sus formas iniciales, la infección se manifiesta 
exclusivamente por prurito y escozor ótico. En su evo¬ 
lución, puede aparecer una intensa otalgia por sobrein¬ 
fección bacteriana. La hipoacusia, la sensación de pleni¬ 
tud ótica y la supuración rala son bastante constantes. 

La exploración otomicroscópica permite apreciar 
una masa fungoide organizada, a veces muy caracte¬ 
rística por su aspecto marrón-terroso (Aspergillusfla¬ 
vas), algodonoso ( Candida albicans) o con un puntea¬ 
do negruzco (Aspergillus niger). Por debajo de las 
colonias se forma una secreción «gomosa» (fig. 7-5). La 
otoscopia resulta tan sugestiva que la toma de mues¬ 
tras para estudio microbiológico no es práctica habi¬ 
tual, aunque puede ser de utilidad en los casos con 
una evolución atípica o tórpida, o cuando se presenta 
combinada con infecciones bacterianas repetitivas. 
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Figura 7-5. Micosis del CAE. Se observa el conducto auditivo 
colonizado por Candida albicans. Se aprecian formaciones 
floridas en la región superior y masas desorganizadas 
«algodonosas» en la inferior. En principio no debe haber 
supuración salvo sobreinfección bacteriana añadida, no 
obstante, es característica la secreción perifúngica de 
consistencia «gomosa» sobre la que se organizan las 
colonias. La aspiración de estas colonias y de la secreción 
así como de los detritus celulares y el mantenimiento seco 
del CAE, son fundamentales para el tratamiento. 

Tratamiento 

Es esencialmente local. La limpieza meticulosa de 
las secreciones mediante aspiración constituye una 
parte fundamental del tratamiento. 

El tratamiento de elección es tópico mediante an- 
tifúngicos en pomada con imidazoles, griseofulvina, 
nistatina, anfotericina B, etc. 

El tratamiento tópico mediante gotas óticas con 
agentes antisépticos como el alcohol boricado, está 
limitado a los casos en los que se tenga constancia de 
la indemnidad de la membrana timpánica. 

Para evitar las recidivas es conveniente mantener 
el tratamiento más tiempo del aparentemente nece¬ 
sario, y valorar al paciente durante un período de se¬ 
manas si se trata de un paciente con antecedentes de 
recidivas. 

Otitis externa maligna (OEM) 

Concepto y etiopatogenia 

Se trata de una forma clínica de otitis externa ca¬ 
racterizada por su gravedad debida al carácter invasi¬ 
vo y necrotizante de su evolución. Esta infección afec¬ 


ta clásicamente a pacientes diabéticos de edad avan¬ 
zada, aunque puede aparecer en otras situaciones de 
inmunodepresión, e incluso excepcionalmente en pa¬ 
cientes sanos. 

El agente etiológico es Pseudomonas aeruginosa, 
que encuentra un terreno favorable en el tejido alte¬ 
rado por la isquemia arterítica y la hiperglucemia. 
Estas condicionantes favorecen que Pseudomonas pro- 
lifere fácilmente merced a su escaso requerimiento 
de oxígeno. 

Como se ha indicado, la infección produce necro¬ 
sis en las partes blandas del conducto, osteítis y se¬ 
cuestros del conducto óseo y puede alcanzar otras 
regiones del hueso temporal. 

Sintomatología y exploración 

La forma clásica es la de un paciente añoso e in- 
munodeprimido que ha sido diagnosticado de una 
otitis externa que se muestra refractaria al tratamien¬ 
to habitual y en el que persiste una otorrea fétida y 
dolores lancinantes. 

La exploración otoscópica pone de manifiesto la 
existencia de esfacelos y restos necróticos de piel del 
CAE rodeados de tejido de granulación o polipoideo. 
Los estudios biológicos demostrarán la existencia de 
un cuadro infeccioso agudo, con leucocitosis y gran 
elevación de la VSG y de la proteína C reactiva. La 
aparición de una parálisis facial periférica homolateral 
es indicadora de progresión de la infección, que habrá 
alcanzado el nervio facial en su trayecto descendente. 

Dejada a su libre evolución, su gravedad es extre¬ 
ma, pues producirá una osteomielitis basicraneal. 

El diagnóstico por la imagen se basa en la existen¬ 
cia de signos de osteítis. Son de elección la TC y la 
gammagrafía con Tc-99 para el diagnóstico precoz, 
y con Ga-67 para los controles evolutivos. 

Se deben tomar muestras para la identificación 
del germen causal, y antibiograma. La biopsia pro¬ 
funda del tejido del CAE es muy importante para 
descartar un carcinoma del CAE, entidad ésta con la 
que se debe realizar el diagnóstico diferencial. 

Tratamiento 

El tratamiento básico es farmacológico, y debe 
instaurarse sin demora. Se procederá al ingreso hos¬ 
pitalario del paciente, administrando una antibiote- 
rapia antiseudomónica en dosis altas por vía parente- 
ral, asociando quinolonas fluoradas y cefalosporinas 
de tercera generación. El tratamiento antibiótico pa¬ 
sará a la vía oral si la evolución es favorable, mante¬ 
niéndose durante un largo tiempo (6 a 8 semanas, 
como media). Actualmente, la OEM mantiene cifras 
de mortalidad próximas al 10%. 

El tratamiento quirúrgico se hará en función de la 
evolución de las lesiones de osteítis, y tendrá un carác¬ 
ter limitado a la exéresis de zonas óseas con secuestros 
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una vez que estas zonas estén delimitadas gracias al 
efecto terapéutico de los fármacos indicados. 

ECCEMA DEL OÍDO EXTERNO 

La lesión común a los eccemas corresponde a una 
dermoepidermitis (fig. 7-6 A). Hay varios tipos de le¬ 
siones bajo este concepto, con etiología y sintomato- 
logía diferente. Se distinguen los siguientes cuadros 
clínicos: 

1. Dermatitis eccematosa: 

a) Infecciosa. 

b) No infecciosa. 

2. Eccema constitucional (atópico). 

Dermatitis eccematosa 
Concepto y etiopatogenia 

Se produce como reacción a un agente «irritante» 
conocido. Se debe distinguir entre las de origen no 
infeccioso, verdaderas dermatitis por contacto, produci¬ 
das por agentes externos, como productos cosméticos, 
pendientes, algunas gotas tópicas, etc., de aquellas 
otras de origen infeccioso en las que el agente hipersen- 
sibilizante de la piel es Staphylococcus aureiis. 


Sintomatología y exploración 

La sintomatología inicial de intenso prurito se si¬ 
gue de escozor y una otalgia franca cuando se rein¬ 
fecta. La lesión elemental clásica es el eritema, que 
evoluciona en su forma aguda hacia la aparición de 
zonas de descamación y vesículas con contenido se¬ 
roso, que suelen acabar haciendo costras (fig. 7-6 B). 
Es posible la sobreinfección crónica que produce un 
estado de eccema húmedo. 

Tratamiento 

En las formas no infecciosas, el tratamiento pasa 
por la identificación y supresión del agente causal, 
siendo por tanto eminentemente profiláctico. Una 
vez desencadenada la crisis, suele haber una respues¬ 
ta rápida al aplicar una pomada con corticoides. En 
las formas infecciosas se debe aplicar una pomada 
con corticoides y gentamicina; la evolución puede ser 
muy tórpida y recurrente tras períodos de aparente 
curación. 


Eccema constitucional (atópico) 

Concepto y etiopatogenia 

Es una dermatitis seca, con frecuencia descama- 
tiva, que afecta a la piel del CAE. Su etiología es 
desconocida (eccema idiopático o atópico). Puede 



Figura 7-6. Eccema del CAE: en la figura A podemos ver la lesión histopatológica propia del eccema en la cual se constituyen 
vesículas con abundante líquido intersticial y la formación de papilas epidérmicas que penetran en la región del corion. En la 
figura B se observa una dermatitis eccematosa infecciosa. La infección por estafilococo produce un prurito característico que 
prevalece sobre el síntoma doloroso. Con frecuencia el tratamiento es insidioso y lento. En la figura C podemos observar un 
eccema constitucional atópico con sus características de piel lisa, pulida y brillante con algunos fenómenos de descamación. 
Ocasionalmente puede sobreinfectarse produciéndose entonces una otitis externa bacteriana con las características propias de 
ésta que prevalecerán sobre las del eccema. 
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aparecer junto con sintomatología cutánea en 
otras localizaciones de pliegues cutáneos, o de for¬ 
ma aislada en el CAE. Con frecuencia está asocia¬ 
do, en el mismo paciente, con rinitis alérgica y 
asma bronquial alérgica. En algunos pacientes se 
puede apreciar una correlación de aparición y em¬ 
peoramiento de las molestias óticas con la ingesta 
de determinados alimentos, en particular queso 
o marisco. 

Sintomatología y exploración 

La sintomatología casi exclusiva es el prurito óti¬ 
co, habitualmente discreto, pero en ocasiones, por 
intenso, resulta desesperante para el paciente, que se 
rascará con bastoncillos de algodón e instrumentos 
de todo tipo, entrando en un círculo vicioso de rasca¬ 
do y prurito. 


En muchas ocasiones se puede ver cómo la piel 
del CAE se presenta discretamente eritematosa, bri¬ 
llante y pulida (fig. 7-6 C). En las formas persistentes, 
la piel está adelgazada, atrófica. Como consecuencia 
de los traumatismos, la complicación más habitual es 
la sobreinfección. Es frecuente la sobreinfección cró¬ 
nica que lleva a un estado de eccema húmedo. 

Posiblemente, se diagnostica de forma abusiva 
ante cualquier enfermedad pruriginosa del CAE. 

Tratamiento 

Se hará en primera instancia de forma profilácti¬ 
ca, evitando las maniobras de autolimpieza y rascado. 
Cuando la piel del CAE esté en exceso seca pueden 
resultar de utilidad las cremas emolientes e hidratan¬ 
tes. Los corticoides tópicos, empleados de forma ra¬ 
cional, son excelentes antipruriginosos. 


RESUMEN 


• La obstrucción del CAE por tapones de cerumen es una 
de las causas más habituales de pérdida auditiva. 

• Para que se produzca hipoacusia es necesaria la obs¬ 
trucción completa del diámetro del CAE. Su tratamien¬ 
to es la extracción mediante lavado o bajo control mi¬ 
croscópico. 

• Cuando se trate de un cuerpo extraño animado, se debe 
aplicar alcohol de 70° con el objeto de inactivar al animal 
previamente a su extracción, que es igual que en el tapón. 

• Los objetos vegetales o susceptibles de hidratarse y, por 
tanto, de dilatarse en el interior del CAE, se extraen mejor 
con instrumental y microscopio. 

• La pericondritis es una infección bacteriana subaguda 
del pabellón auricular que afecta al cartílago y al peri- 
condrio; es típico el enrojecimiento del pabellón y el ede¬ 
ma auricular, pero respeta al lóbulo. Su tratamiento con¬ 
siste en antibioterapia sistémica y curas locales. 

• El herpes zóster ótico afecta al territorio sensitivo inerva¬ 
do por el nervio facial o área de Ramsay-Hunt. Se carac¬ 
teriza por la aparición de una erupción eritematovesicu- 


losa que evoluciona hacia costras. Su tratamiento es el 
aciclovir por vía sistémica. 

• El síndrome de Ramsay-Huntasocia la aparición de una pa¬ 
rálisis facial periférica homolateral al herpes ótico y una 
afectación cocleovestibular del mismo lado, con vértigo 
periférico e hipoacusia neurosensorial del oído afectado. 

• La otitis externa difusa se desarrolla sobre una piel ma¬ 
cerada por la humedad o que ha sufrido traumatismos. El 
signo característico es la otalgia. Su tratamiento es me¬ 
diante antibióticos tópicos. 

• La otitis externa circunscrita es la infección aguda de un 
folículo pilosebáceo del tercio externo del CAE por Staphylo- 
coccusaureus. Se caracteriza poruña otalgia intensa. 

• Las otomicosis se caracterizan por prurito y escozor. 

• La otitis externa maligna está causada por la Pseudomo- 
nas aeruginosa, afecta a pacientes diabéticos y se ca¬ 
racteriza por su agresividad clínica. 

• Existen dos cuadros clínicos que engloban el eccema del 
oído externo: la dermatitis eccematosa y el eccema 
constitucional. Ambos se caracterizan por el prurito. 


BIBLIOGRAFÍA RECOMENDADA 

Ho T, Vrabec JT, Yoo D, Coker NJ. Otomycosis: clinical features 
and treatment implications. Otolaryngol Head Neck Surg. 2006 
Nov;135(5):787-791. 

Lorente-Guerrero J, Sabater-Mata F, Rodríguez-Martínez R, Pou- 
Fernández J, López-Ávila J, García-Criado E. Diagnosis and an- 
tibiotic treatment of external otitis. Med Clin (Barc). 2006 Apr 
8; 126(13):507-513. 


Martínez Oviedo A, Lahoz Zamarro MT, Uroz del Floyo JJ. Ramsay- 
Hunt síndrome. An Med Interna. 2007 Jan;24(l):31-34. 

Pino Rivero V, Pantoja Hernández CG, González Palomino G, Mora 
Santos ME, Pardo Romero G, Blasco Iluelva A. Pseudomonas 
and acute external otitis. Results of a microbiological study in 
patients without previous antibiotic treatment. An Otorrinola- 
ringol Ibero Am. 2007;34(1):45-51. 

Rubin Grandis J, Branstetter BF 4 th , Yu VL. The changing face of 
malignant (necrotising) external otitis: clinical, radiological, and 
anatomic correlations. Lancet Infect Dis. 2004 Jan;4(l):34-39. 


81 





8 OTITIS MEDIA AGUDA Y SUS 
COMPLICACIONES AGUDAS 

J. Basterra Alegría y A. Campos Catalá 


OTITIS MEDIA AGUDA 

Concepto 

Se define la otitis media aguda (OMA) como un 
proceso séptico-inflamatorio del recubrimiento mu- 
coperióstico de las cavidades del oído medio, debido 
a un microorganismo vírico o piogénico. Es una 
característica fundamental de esta enfermedad la re¬ 
cuperación de la normalidad ad integnnn, tanto mor¬ 
fológica como funcionalmente; éste es el rasgo dife- 
renciador más importante respecto a las otitis medias 
crónicas, que siempre cursan con secuelas. 

Es una enfermedad muy frecuente en la infancia, 
tanto es así que constituye la urgencia pediátrica más 
consultada. Aproximadamente el 5 % de los niños pa¬ 
decen esta enfermedad en algún momento de su vida. 
Con relativa frecuencia, los brotes se presentan de 
modo repetitivo. 

Generalmente, esta enfermedad se inicia con un 
cuadro viriásico de las vías respiratorias superiores; 
durante este tiempo el proceso otítico predominante 
es una inflamación de la mucosa del oído medio que 
produce una secreción serosa (otitis serosa aguda). Eos 
pacientes en los que a la infección por virus le sucede 
una sobreinfección bacteriana desarrollan un segun¬ 
do tiempo evolutivo que produce una secreción puru¬ 
lenta (otitis supurada aguda). La suma sucesiva de 
ambos tiempos evolutivos constituye el cuadro com¬ 
pleto de una OMA en fase de estado. 

Etiología 

Los factores etiológicos son diversos y, con fre¬ 
cuencia, coexisten; son los siguientes: 

Edad pediátrica . Entre los 5 y los 6 años de edad se 
produce el mayor número de casos. En este período 
de la vida, las causas más frecuentes de OMA coexis¬ 
ten en forma de constitución anatómica y enferme¬ 
dades regionales (adenoiditis) que tienen mucha inci¬ 
dencia en la infancia. 


La constitución anatómica de la trompa de Eusta¬ 
quio en la edad pediátrica tiene mucho que ver con la 
correlación existente entre las infecciones rinofarín- 
geas y la otitis aguda. En edad temprana, la trompa 
de Eustaquio es más corta que proporcionalmente lo 
es en el adulto, y también tiene un trayecto más hori¬ 
zontal. Ambas condicionantes facilitan la contamina¬ 
ción del oído medio desde la rinofaringe permitiendo 
que afecciones regionales vecinas al oído medio apor¬ 
ten la flora microbiana. En efecto, la adenoiditis cróni¬ 
ca, que es una afección típicamente pediátrica, es la 
causa más habitual de otitis medias agudas de repeti¬ 
ción. Puede decirse que entre las infecciones rinofa- 
ríngeas y la otitis aguda hay una relación parecida, 
aunque no idéntica, a la que existe entre las rinitis 
infecciosas y las sinusitis. 

También las mastoiditis serosas de evolución tór¬ 
pida subagudas (generadas por una OMA) son tribu¬ 
tarias de producir otitis agudas de repetición (OMAR). 

En los niños de menor edad, el inicio de la escola- 
rización es el agente etiológico vinculado a catarros. 

Otras causas relacionadas con la edad son los vó¬ 
mitos con reflujo a la rinofaringe, y la alimentación 
mediante succión en posición horizontal que facilita 
el contacto entre el alimento y la desembocadura de 
la trompa en la rinofaringe. 

El inicio de la dentición se correlaciona estadística¬ 
mente con la aparición de otitis medias agudas, sin 
que haya una razón conocida con certeza. 

Microorganismos. Como se ha señalado, con fre¬ 
cuencia es un virus el que inicia la infección; de ellos, 
los más frecuentes son el virus respiratorio sincitial, 
el parainfluenza y el influenza, y por ello las OMA 
son más frecuentes en los períodos invernales. Otras 
veces son virus específicos, como el sarampión, la tos 
ferina o la varicela. 

La sobreinfección bacteriana más frecuente corre 
a cargo de Streptococcuspyogenes, Staphilococcus aureus o 
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Streptococcus pneumoniae (niños) en porcentajes muy 
variables según las estadísticas. 

Hay otros factores etiológicos, como: 

El tabaco. Estadísticamente, está comprobada la 
mayor incidencia de otitis media aguda en los niños 
cuyos padres fuman en el domicilio. Este factor ac¬ 
tuaría produciendo una hiperplasia de las células 
productoras de moco, que conllevaría un éxtasis 
mucoso con la consiguiente disminución del trans¬ 
porte mucociliar. 

La alergia. Tiene un papel controvertido que se 
situaría en el contexto de un fenómeno inflamatorio 
que contribuiría a la alteración de la función defensi¬ 
va de la trompa de Eustaquio, facilitando la penetra¬ 
ción de gérmenes desde la rinofaringe. 

Las infecciones agudas del oído medio muy rara¬ 
mente se producen a partir de infecciones hemáticas, 
o meníngeas. 

En los sujetos con tímpanos íntegros, no es posi¬ 
ble la contaminación del oído medio desde el exte¬ 
rior; sólo es posible una infección del oído medio 
aguda mediada por agua o contaminación atmosféri¬ 
ca en aquellos pacientes que presentan previamente 
una perforación timpánica permanente, lo cual co¬ 
rrespondería a una otitis media crónica perforada 
que en un momento dado se sobreinfecta de modo 
agudo (v. cap. 9). 

Obviamente, un traumatismo timpánico con 
perforación y contaminación puede producir una 
OMA. 

La repetición de tratamientos antibióticos mal in¬ 
dicados o mal administrados facilita la aparición de 
cepas microbianas resistentes. 

Anatomía patológica 

La otitis aguda en fase supurativa es un absceso 
entendido como empiema (colección purulenta en 
una cavidad preformada) de la caja del oído medio, 
con participación de la mastoides y de la trompa de 
Eustaquio. 

La anatomía patológica cursa en los siguientes es¬ 
tadios (fig. 8-1): 

1. Estadio de hiperemia. En esta fase la mucosa de 
recubrimiento y el tímpano, ofrecen un aspecto 
con infiltrado vascular, vasodilatación y edema. 

2. Estadio de exudación. Se produce una vasodilatación 
de los pequeños vasos con aumento de la permeabi¬ 
lidad mediada por enzimas, lo cual facilita la diapéde- 
sis y un aumento del edema (v. fig. 8-1). El resultado 
final de esta fase es la aparición y colección en la caja 
del oído medio y, en menor medida, también en las 
celdas mastoideas de una colección líquida de carac¬ 
terísticas serosas, producto de la inflamación. 

3. Estadio de supuración. Microscópicamente, se 
produce un espesamiento del mucoperiostio, con 



Figura 8-1 Otitis aguda: el número 1 (parte superior derecha) 
indica zonas de edema en grado variable. El número 2 indica 
una luz vascular. El número 3 indica infiltrado inflamatorio. 


aparición de tejido de granulación y necrosis tisu- 
lar de la mucosa. Hay colección purulenta. 

4. Estadio de mucoperiostitis sin afectación ósea. 

5. Estadio de regresión durante el cual los fenóme¬ 
nos hasta aquí descritos remiten hasta conseguir 
una recuperación ad integrum. 

Sintomatología y exploración clínica 

La OMA es una enfermedad que evoluciona de 
forma relativamente previsible en cuatro fases. Sin 
embargo, el paciente no siempre desarrolla la enfer¬ 
medad en todas las fases, ya que con frecuencia el 
tratamiento instaurado aborta la enfermedad antes 
de alcanzar la cuarta fase. 

Fase congestiva. Se inicia generalmente en el curso 
de una rinofaringitis, con fiebre o febrícula, vómitos 
si se trata de un niño, otalgia en forma de punzadas 
esporádicas que son el heraldo de una otalgia conti¬ 
nua que se establecerá cuando evolucione la enfer¬ 
medad. Hay hipoacusia, que es progresiva, y a menu¬ 
do el paciente refiere autofonía; se inicia una sensa¬ 
ción de plenitud auricular. 

La palpación mediante presión en el trago puede 
aumentar la otalgia. 

Al practicar una otoscopia se observa un tímpano 
congestivo e hiperémico, especialmente a lo largo del 
mango del martillo y en la pars flácida, y aparece algo 
hundido, hacia la caja del oído medio, lo cual se ma¬ 
nifiesta por una horizontalización del mango del 
martillo (v. tabla 4-1). La hipoacusia es de transmi¬ 
sión (v. fig. 5-1). 

Fase de colección. Evoluciona en dos tiempos. 

En la primera parte de este período se produce 
una colección de líquido seroso, y la sintomatología 
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suele ser similar a la fase congestiva, con un empeo¬ 
ramiento de los síntomas que se han indicado en ese 
apartado. Cabe señalar que la autofonía puede aso¬ 
ciarse con la percepción de un ruido que el paciente 
refiere como ruido de burbujas, especialmente des¬ 
pués de hacer una maniobra de Valsalva o al evacuar 
la mucosidad nasal mediante «sonado» (fig. 8-2). En la 
inspección otoscópica, si la cantidad de secreción se¬ 
rosa es suficiente se aprecia por translucidez un nivel 
líquido retrotimpánico o burbujas. La sensación de 
taponamiento y presión auricular son acusadas y van 
acompañadas de hipoacusia. Persisten las otalgias 
esporádicas. 

En la segunda parte de esta fase se produce una 
colección supurada y los síntomas empeoran drástica¬ 
mente. Así, la otalgia es lancinante, pulsátil y hay un 
empeoramiento del estado general. La hipoacusia se 
hace más acusada y pueden aparecer acúfenos. 



Figura 8-2. Otitis aguda. Imagen de una otitis aguda del oído 
derecho en fase de colección serosa: se puede apreciar la 
infiltración vascular del mango del martillo que aparece en 
situación discretamente horizontalizada; en la región anterior 
del tímpano, por delante del mango del martillo, se pueden 
apreciar burbujas que se han producido como consecuencia 
de la entrada de aire en la caja del oído medio, procedente de 
la rinofaringe. El aire forma estas burbujas con la secreción 
serosa. 


La palpación retroauricular de la mastoides puede 
ser dolorosa debido a una reacción de mastoidismo 
(v. más adelante, en «Complicaciones de la OMA»). 

En los lactantes, con frecuencia se establece un 
cuadro gastrointestinal que se había iniciado con vó¬ 
mitos en la fase anterior; a veces ésta es la única sin- 
tomatología que presenta la otitis aguda a esta edad. 

En la otoscopía se observa un tímpano abombado 
y muy hiperémico, engrosado, con aspecto «carno¬ 
so» (fig. 8-3), y que en ocasiones va acompañado de 
una imagen metafóricamente llamada «en piel de co¬ 
codrilo» (fig. 8-4); esta imagen otoscópica caracterís¬ 
tica es producida por effacciones de la capa epitelial 
del tímpano que inicia un fenómeno de necrosis y 
finalizará con una perforación timpánica. En otros 
pacientes lo que se observa en la zona donde se pro¬ 
ducirá la perforación del tímpano es una palidez mate 
(necrótica) de la superficie timpánica. 

La exploración acumétrica confirma la hipoacusia 
de transmisión en esta fase (v. fig. 5-1). 

Fase de evacuación. Se inicia en el momento en que 
el tímpano se perfora y permite la salida al exterior 
del contenido purulento. Este hecho marca el inicio 
de la curación espontánea que, obviamente, será me¬ 
jor y más rápida con el tratamiento farmacológico 
administrado. 


Figura 8-3. Otitis aguda: la imagen corresponde a la fase de 
colección supurada. La flecha pequeña señala la protrusión 
timpánica en la reglón de la pars flácida. La flecha larga, 
el mismo fenómeno en la región de la pars tensa. El tímpano 
aparece irreconocible en sus elementos anatómicos 
normales. Esta fase se identifica por el abombamiento 
timpánico y la extrema congestión de la reglón. 

Esta imagen precede o coexiste con la que se muestra 
en la figura 8-4. 
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Figura 8-4. Otitis aguda en fase de colección supurada: se 
observa el gran abombamiento timpánico y la presencia de 
una fragmentación del epitelio cutáneo de esta membrana, 
que le confiere la característica imagen «en piel de 
cocodrilo». La aparición de supuración a través de una 
perforación en el tímpano es cuestión de muy poco tiempo. 
La otalgia será muy intensa, pero cesará en el momento en 
que esta membrana, ya tan deteriorada, se perfore 
espontáneamente o mediante una paracentesis. 


El signo más llamativo es la aparición en el con¬ 
ducto auditivo externo de supuración con una textura 
más o menos fluida, no fétida, de coloración blan¬ 
quecina, tal vez algo amarillenta y filante. Puede lle¬ 
var algún trazo hemorrágico. 

Tras la evacuación de la supuración, los síntomas 
remiten rápidamente y el dolor desaparece de forma 
inmediata; sin embargo, el paciente se alarma al ob¬ 
servar la aparición de pus que, como se ha indicado, 
puede ser algo hemorrágico. En caso de persistencia 
de la otalgia se debe pensar en una posible compli¬ 
cación. 

La exploración otoscópica en esta fase debe ir ne¬ 
cesariamente precedida de la aspiración del conteni¬ 
do purulento que ocluye el conducto. La perforación 
evacuadora es puntiforme y siempre está situada en 
la pars tensa, sin afectación del anulus timpánico; sin 
embargo, con frecuencia la perforación no se puede 
ver debido al edema del tímpano. 

Fase de reparación. Durante este período, el espe¬ 
cialista debe comprobar la total restauración anató¬ 
mica y funcional del oído medio. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial (tabla 8-1) 

El diagnóstico de otitis media aguda no ofrece 
dificultad si se conocen los síntomas y su correla¬ 
ción con los signos en las diferentes fases. En los 
lactantes y en los niños obviamente los síntomas no 
siempre están bien relatados por los padres, pero sí 
los signos. 

El llanto y la agitación dificultan la otoscopía y la 
interpretación de la imagen timpánica. 


Tabla 8-1. Diagnóstico diferencial de la OMA 



TOPOGRAFÍA/ETIOLOGÍA 

SÍNTOMAS-SIGNOS 

TRATAMIENTO 

OMA 

Escolarización y otros 

Edad < 8 años 

Adenoiditis (crónica y aguda) 

Virus, estreptococos 

1° Hipoacusia; tímpano poco hundido 

2. ° Otalgia: tímpano abombado y «piel de cocodrilo» 

3. ° Supuración 

Lactante: cuadro gastrointestinal, fiebre 

Amoxicillna-ácido clavulánico 
Trimetoprin-sulfametoxazol 

Otros: v. tabla 8-2 

MIRINGITIS 

Virus influenza 

Por lo demás, sin enfermedad 

Otalgia intensa 

Tímpano con ampollas rojas 

CAE exudado escaso (no supurativo) 

Sintomático (analgésicos) 

OTITIS EXTERNA 
DIFUSA 

Estreptococos, estafilococos 

1. ° Otalgia (movilización CAE y masticación) 

2. ° Hipoacusia (si obliteración del CAE) 

3. ° Supuración escasa o nula 

CAE estenosado, concéntrico 

Tópico (pomada/gotas): 

Ac. fucsídico 

Aminoglucósidos 

HERPES ZÓSTER 

ÓTICO 

Virus herpes zóster 

Cualquier edad 

Otalgia lancinante/parálisis facial periférica 
Vesículas y costras en CAE y concha 

Exudado CAE 

Síndrome de Ramsay-Hunt: afectación Vil y VIII: 
parálisis facial, hipoacusia neurosensorial, 
acúfenos, vértigo periférico 

Aciclovir 
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Para los no especialistas, la carencia de medios de 
exploración adecuados puede ser un factor de dificul¬ 
tad añadida, por cuanto es frecuente encontrar ceru¬ 
men en el conducto interponiéndose entre el obser¬ 
vador y el tímpano. 

El diagnóstico diferencial (v. tabla 8-1) debe ha¬ 
cerse con: 

Otros procesos infecciosos del oído, como la miringitis 
hullosa, la otitis externa (v. cap. 7) o las otitis crónicas 
en un proceso de agudización. 

La diferenciación de la OMA con la miringitis 
hullosa puede ser difícil, ya que con frecuencia ambas 
presentan como síntoma de consulta la otalgia. En la 
otoscopía, la miringitis hullosa muestra ampollas de 
coloración roja que pueden ofrecer al observador con 
escasa experiencia la imagen de un tímpano «en piel 
de cocodrilo», propio de la OMA. Teniendo esto en 
cuenta, se debe aplicar la atención a comprobar si las 
formaciones rojizas del tímpano son ampollas o, por 
el contrario, es tímpano congestivo entre efracciones 
de la capa cutánea del tímpano. El abombamiento 
timpánico presente en la OMA y ausente en la mirin¬ 
gitis hullosa decide el diagnóstico diferencial. 

En la diferenciación OMA frente a otitis media 
crónica supurativa, la anamnesis y un estudio radio¬ 
lógico de la mastoides serán muy esclarecedores, ya 
que en el caso de otitis aguda, la mastoides puede 
presentar una veladura de la neumatización mastoi- 
dea, pero en ningún caso de otitis aguda habrá parti¬ 
cipación ósea; en la otitis media crónica supurativa la 
mastoides carece de neumatización. 

Procesos infecciosos y tumorales amigdalares faríngeos 
que pueden cursar con otalgia refleja (v. cap. 1, inerva¬ 
ción del oído medio). 

La artritis temporomandibular ofrece un dolor re¬ 
ferido en el oído. En la artritis, el dolor es selectivo 
sobre la articulación al comprimir sobre ella, y suele 
haber crujidos señalados por el paciente al abrir y ce¬ 
rrar la boca. Al cerrar la boca, si se observan los inci¬ 
sivos se ve cómo la mandíbula hace un movimiento 
en zig-zag; todo ello será indicativo de una artropatía 
temporomandibular. 

Para una mejor exposición, se expone a continua¬ 
ción el tratamiento de la OMA y, como final del ca¬ 
pítulo, se verán las complicaciones. 

Tratamiento de la OMA 

El tratamiento de elección es farmacológico, si 
bien en algunos pacientes es necesario actuar quirúr¬ 
gicamente sobre la perístasis que puede albergar la 
enfermedad de fondo; clásicamente, una adenoiditis. 

Tratamiento farmacológico (tabla 8-2) 

Como se ha indicado, es el tratamiento de elec¬ 
ción, y se realiza con dos tipos de fármacos: antibió¬ 
ticos y analgésicos. 


Tabla 8-2. Antibioterapia de la OMA y OMAR 

ANTIBIÓTICOS DE PRIMERA LÍNEA 

- AMOXICILINA 

Si hay alergia a los p-lactám¡cos se prescribirá: 

- ERITROMICINA 0 TRIMETOPRIN-SULFAMETOXAZOL 

ANTIBIÓTICOS DE 2. a LÍNEA 

- AMOXICILINA y ÁC. CLAVULÁNICO 

- CEFIXIMA 

- CEFUROXIMA AXETILO 

- CEFPODOXIMA 

Si hay alergia a (3-lactámicos se prescribirá: 

- AZITROMICINA, CLARITROMICINA 


El antibiótico de primera elección es la amoxicili- 
na. En segunda línea se puede utilizar amoxicilina con 
ácido clavulánico o cefalosporinas. En caso de pacien¬ 
tes alérgicos a la penicilina, el tratamiento de elección 
son los macrólidos o el trimetoprin-sulfametoxazol. 
Cualquiera que sea la opción elegida, debe mante¬ 
nerse durante por lo menos 10 días, y sólo se retirará 
el antibiótico cuando se haya hecho un control otos- 
cópico y funcional que confirme la remisión comple¬ 
ta de los signos. 

La elección del antibiótico no siempre es clara en 
los casos en los que hay factores de riesgo o procesos 
otíticos repetidos. En líneas generales se puede decir 
que es correcta la profilaxis antibiótica con amoxici¬ 
lina en los períodos intercríticos en aquellos pacien¬ 
tes con otitis agudas de repetición. Esta profilaxis 
puede mantenerse durante algunas semanas, no más 
de 3 meses, a la espera de ver sus resultados. Esta 
forma de prescripción debe tener un seguimiento en 
corto, valorando su beneficio; en caso contrario, se 
suspenderá, evitando de este modo el desarrollo de 
resistencia antibiótica por parte de los microorganis¬ 
mos. Asimismo, en aquellos pacientes, generalmente 
niños en los que de antemano se conoce por sus an¬ 
tecedentes la ineficacia de la amoxicilina, se puede 
instaurar directamente el tratamiento con cefalospo¬ 
rinas o trimetoprin-sulfametoxazol. 

La prescripción antibiótica según un cultivo y an- 
tibiograma generalmente carece de interés en la oti¬ 
tis media aguda cuando se presenta como un episodio 
único. Puede tener interés en las otitis agudas de re¬ 
petición al objeto de afinar la sensibilidad antibiótica 
del microorganismo. No obstante, esto es discutible 
por cuanto las muestras de supuración que se remi¬ 
ten para análisis se toman habitualmente del conduc¬ 
to y, por tanto, están contaminadas con gérmenes 
que no participan en la otitis media aguda. 
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El uso de gotas óticas con antibiótico es opinable, 
debido a la dificultad para que este fármaco penetre a 
través de un conducto con supuración y una perfora¬ 
ción puntiforme, hasta el interior de la caja del oído 
medio. En todo caso, si se utilizan deben evitarse 
aquellas que contengan antibióticos ototóxicos que 
podrían intoxicar el laberinto a través de la membra¬ 
na de la ventana redonda (v. fig. 1-9). 

Los analgésicos más utilizados son los de uso co¬ 
mún, como el ibuprofeno, ácido acetilsalicílico o pa- 
racetamol. En los niños, durante la fase más dolorosa, 
tienen un efecto limitado, y realmente el dolor sólo 
calmará mediante una paracentesis. Esto se debe ex¬ 
plicar bien a los padres al objeto de que participen en 
la decisión sobre la administración de analgésicos 
frente a realizar una paracentesis. Sin embargo, te¬ 
niendo en cuenta que el cierre espontáneo de la para¬ 
centesis a las pocas horas es norma, es necesario pre¬ 
ver la administración asociada de analgésicos. 

Tratamiento quirúrgico 

Paracentesis timpánica. Tiene indicación en los pa¬ 
cientes que presentan una gran otalgia. La evacua¬ 
ción a través de la paracentesis y la aspiración produ¬ 
cen un alivio inmediato de este síntoma. También 
acelera la curación. 

Se debe realizar en la región del tímpano que ten¬ 
ga aspecto de iniciar la necrosis (blanquecino-turbio) 
o bien en el lugar de máximo abombamiento. Si hay 
dudas, la paracentesis se realizará aproximadamente 
entre el cuadrante anteroinferior y el cuadrante pos- 
teroinferior; la incisión debe tener un sentido radial 
desde el umbo (v. fig. 4-3). Previo a la sección, algu¬ 
nos especialistas instilan gotas de xilocaína al 5 %. 

En la otitis aguda de repetición, se tratarán quirúr¬ 
gicamente los procesos sépticos crónicos o repetitivos 
del anillo linfático de Waldeyer, si se considera que tienen 
relación con la repetitividad de la OMA. 

Los tubos de ventilación transtimpánicos sólo tie¬ 
nen indicación en los pacientes que presentan otitis 


medias agudas de repetición cuando éstas se produ¬ 
cen como consecuencia de la reagudización de una 
otitis media secretoria (forma clínica de otitis media 
crónica, v. cap. 9). Con este procedimiento, se estará 
tratando la otitis media secretoria crónica, que causa 
la otitis aguda de repetición. 

COMPLICACIONES DE LA OMA (tabla 8-3) 

Dada la eficacia del tratamiento farmacológico, 
las complicaciones de la otitis media aguda son poco 
frecuentes. A continuación se estudiará la mastoiditis 
aguda, la parálisis facial y la laberintitis serosa. 

MASTOIDITIS AGUDA 

La mastoiditis aguda (MA) es la más frecuente 
y paradigmática de las complicaciones de la otitis 
media aguda y, en líneas generales, como se ha indi¬ 
cado anteriormente, se debe a la coparticipación que 
la mastoides tiene en la otitis media aguda junto a la 
caja del oído medio y la trompa. Cuando el compo¬ 
nente infeccioso mastoideo no se resuelve con el tra¬ 
tamiento de la OMA, y empeora, asume el protago¬ 
nismo de esta infección. 

Conceptualmente, la mastoiditis aguda es una in¬ 
flamación-infección de las celdas mastoideas tanto 
en su componente óseo como en el recubrimiento 
mucoso. El concepto clásico se entiende, al igual que 
en la OMA, como un empiema agudo, es decir, como 
una colección purulenta en cavidad preformada, en 
este caso, en las celdas tnastoideas. 

En el lactante, la única celda mastoidea neumati- 
zada es el antro. Por ello, en estas edades sólo se pro¬ 
duce una antritis. A lo largo de los primeros meses 
de vida se va neumatizando el resto de las celdas neu¬ 
máticas mediante la reabsorción del mesénquima re¬ 
gional que las ocupa en el nacimiento. 


Tabla 8-3. Complicaciones OMA y actitud comparativa 


MASTOIDITIS AGUDA 

PARÁLISIS FACIAL 

LABERINTITIS 

MENINGITIS 

1.° Paracentesis timpánica amplia 

1° Paracentesis amplia 

1° Paracentesis amplia 

1.° Paracentesis amplia 

2.° Valorar región retroauricular: 

2“ Antibioterapia +/- corticoides 

2 ° Antibioterapia 

2.° Consultar pediatra 

- si flemón: antibioterapia (v. texto) 



3.° Punción lumbar 

- si absceso: incisión y drenaje 



4.° TC y/o RM 

+ antibioterapia 



5.° Antibioterapia 

3.° Situación «enfriada»; valorar: 



6.° Ajustar fármaco según 

- Mastoidectomía simple frente a: 



resultado del cultivo 

- Observación por especialista 




*Todas las complicaciones requieren ingreso hospitalario. 
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La etiopatogenia y la anatomía patológica se pue¬ 
den exponer de forma asociada teniendo en cuenta 
que los factores etiopatogénicos de la OMA también 
se encuentran presentes en la mastoiditis aguda. 

El fenómeno mastoidítico se inicia cuando la mu¬ 
cosa que recubre el estrecho aditus ad antrum 
(v. fig. 1-5) se inflama y ocluye la salida de supuración 
desde la mastoides al oído medio. Además, la obs¬ 
trucción es favorecida por el volumen de los hueseci- 
llos y la mucosa inflamada que en el epitímpano 
hacen que se oblitere el espacio libre del ático difi¬ 
cultando más la evacuación al exterior de la supura¬ 
ción desde la mastoides a la caja del oído medio y de 
aquí al CAE a través de la perforación timpánica 
puntiforme propia de la OMA. 

La acumulación de pus bajo presión en las celdas 
mastoideas, así como la hiperemia, el éxtasis venoso y 
la acidosis derivados de la infección producen una di¬ 
solución de la estructura del hueso (halistéresis) que 
genera fenómenos de coalescencia ósea, que deriva 
en la aparición de cavidades en el hueso mastoideo 
como consecuencia de la lisis de las finas láminas 
que forman las celdas. En esta fase también aparecen 
reacciones locales en forma de tejido de granulación 
mucoperiostial y una intensa reacción osteoclástica. 
En definitiva, lo que hemos indicado se caracteriza 
por la descalcificación y la remodelación osteoclásti¬ 
ca, pero no se aprecian signos objetivos microscópi¬ 
cos de necrosis. 

Desde un punto de vista clínico, la mastoiditis 
aguda evoluciona en dos fases: 

La primera está caracterizada por la inflamación 
aguda de la mucosa de las celdas, que produce abun¬ 
dante secreción exudativa que se acumula en las cavi¬ 
dades mastoideas. Hay, además, una periostitis que 
corresponde al concepto de mastoidismo y que es la 
responsable del dolor a la presión digital en la región 
retroauricular de pacientes con otitis aguda y mastoi¬ 
ditis aguda. 

En la segunda fase se produce una afectación del 
hueso. Es la que tiene más trascendencia clínica y, a 
su vez, es la que caracteriza la fase de estado de esta 
enfermedad. Su evolución se realiza en tres etapas: 

Etapa endotempoml. La colección purulenta se en¬ 
cuentra enclaustrada en los espacios neumáticos y co¬ 
rresponde a lo que antes se señalaba como empiema. 

Etapa de flemón transóseo. En esta etapa se van pro¬ 
duciendo los fenómenos de coalescencia indicados 
anteriormente, de forma que a través de los pequeños 
vasos intraóseos y de los espacios perivasculares y me¬ 
dulares se va a producir la expansión del empiema has¬ 
ta alcanzar un punto de emergencia que, con mayor 
frecuencia, será la cortical ósea craneal, típicamente en 
la región retroauricular, quedando la supuración con¬ 
tenida entre el periostio y el cráneo (absceso retro- 
auricular) y raramente a través de la punta de la mas¬ 


toides (paramastoiditis de Bezold), o por la ranura 
digástrica (paramastoiditis de Mouret) o la meninge 
a nivel del techo del antro ( tegmen antri, v. fig. 1-6). 

Etapa de exteriorización. Se alcanza cuando se con¬ 
suma el drenaje de la supuración mastoidea hacia uno 
de los puntos que se acaban de citar en el párrafo 
anterior. 

Sintomatología y diagnóstico 

Los síntomas de la mastoiditis se encuentran aso¬ 
ciados a los de la infección otítica aguda y, con fre¬ 
cuencia, predominan los correspondientes a la afec¬ 
tación de la caja del tímpano. 

En la fase de mastoidismo, la sintomatología local 
(dolor) es más llamativa que en la fase de coalescen¬ 
cia, de forma que el cuadro se inicia con dolor local y 
pulsátil de predominio nocturno, que empeora al 
comprimir la mastoides, con febrícula que, según evo¬ 
luciona el cuadro, se convierte en fiebre elevada. 

En la exploración clínica, mediante la inspección 
se puede percibir un enrojecimiento en la región re¬ 
troauricular, con un aumento del calor (fig. 8-5). En 
fases avanzadas hay, asimismo, una tumefacción y el 
tejido presenta un aspecto rojizo en la región retro- 
auricular. Más tarde, se puede apreciar muy clara¬ 
mente la tumefacción. En esta fase, la oreja aparece 
desplazada hacia delante y hacia abajo, y se produce 
un borramiento del surco retroauricular (signo de 
Ewald). 

La palpación retroauricular, además de incremen¬ 
tar el dolor, permite percibir una fluctuación debido al 
contenido líquido del absceso. 

La exploración otoscópica en la primera fase 
muestra un tímpano con similares signos a los de la 
otitis aguda pero, con frecuencia, al comprimir el 
absceso retroauricular es posible observar a través de 
la otoscopía cómo aumenta la salida de supuración 
a través de la perforación timpánica. 

La exploración clínica se debe complementar 
con la exploración radiológica. Mediante radiología 
convencional en la fase exudativa y de mastoidismo 
observaremos una veladura de la mastoides. En la 
fase de coalescencia y supuración se apreciarán las 
celdas óseas ocupadas. La exploración de elección 
es una TC (fig. 8-6) que proporciona información 
precisa acerca de la extensión del empiema en cual¬ 
quier dirección. Tiene especial interés cuando ésta 
se produce hacia las regiones del ápex petroso 
(OMA con síndrome de Gradenigo, ver párrafos si¬ 
guientes) o hacia el encéfalo; estas opciones son 
complicaciones verdaderamente excepcionales de 
una mastoiditis aguda. 

Diagnóstico diferencial de la mastoiditis aguda 

Generalmente, el diagnóstico de las mastoiditis 
agudas no ofrece dificultad; en todo caso, debe es- 
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Figura 8-5. Se presenta una imagen en visión anterior y lateral de sendas mastoiditis agudas. En la imagen izquierda se puede 
apreciar la anteversión y descendimiento de la oreja izquierda. En la imagen derecha se aprecia el mismo fenómeno, y en la 
región afectada, la constitución de un absceso subpericóndrico que contiene el pus procedente de la mastoides, que ha llegado 
a esta localización por destrucción de la cortical ósea mastoidea. El absceso es el causante del desplazamiento de la oreja. 

La palpación del absceso será caliente y fluctuante. 



Figura 8-6. TC de un paciente con mastoiditis aguda en el 
oído derecho. Compárese la mastoides de este oído con la 
del oído izquierdo que corresponde a un oído normal. En el 
oído derecho, los espacios aéreos mastoideos de la caja 
del oído medio se encuentran llenos de la secreción 
producida por la otitis-mastoiditis aguda. Ambas mastoides 
están bien neumatizadas, incluso la del oído derecho, como 
corresponde a una OMA. 


tablecerse con tres formas clínicas de mastoiditis 
y otras enfermedades. 

Las formas clínicas de mastoiditis se conforman 
en razón al lugar de exteriorización de la colección 
purulenta, y son las siguientes: 

1. Extensión hacia el ápex petroso. Cuando la infección 
se extiende hacia el ápex produce el denominado 
síndrome de Gradenigo, caracterizado por los sín¬ 
tomas propios de una otitis media aguda y sínto¬ 


mas neurológicos en forma de cefalea en la región 
temporoparietal o retroocular, que puede tener un 
carácter neurálgico por afectación del V par, irra¬ 
diándose a la mandíbula, y paresia del VI par. 

2. Paramastoiditis de Bezold. Cuando el empiema dre¬ 
na a través de la punta de la mastoides, se dirige 
hacia el músculo esternocleidomastoideo, quedan¬ 
do acumulada entre la fascia y el vientre de este 
músculo. Ello produce una tumoración cervical 
palpable y, además, tortícolis del lado afectado. 
Es patognomónico de esta paramastoiditis que al 
comprimir la tumoración cervical se produce una 
oleada de supuración observable a través de la per¬ 
foración timpánica (signo de Luc). 

3. Paramastoiditis de Mouret. En este caso la fistuliza- 
ción del empiema mastoideo se produce por la ra¬ 
nura digástrica, de forma que la supuración se des¬ 
plaza a lo largo del vientre posterior del músculo 
digástrico y aparece un abombamiento por colec¬ 
ción purulenta en la pared orofaríngea lateral, ho- 
molateral a la otitis. El aspecto es en todo similar 
al de un absceso laterofaríngeo (v. fig. 60-2). Los 
síntomas son los propios de la OMA, y disfagia 
con odinofagia. 

También cabe el diagnóstico diferencial con otras 
enfermedades: 

Una de ellas es la otitis externa circunscrita. Como 
se ha visto en el capítulo 7, se trata de una furunculo¬ 
sis que, en ocasiones, puede producir sintomatología 
dolorosa muy intensa y borramiento del surco re- 
troauricular. Debido a la inflamación de la región 
posterior del conducto auditivo externo, se debe rea¬ 
lizar el diagnóstico diferencial con la mastoiditis, te¬ 
niendo presente que en esta otitis externa no hay 
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historia previa ni síntomas de otitis agudas supura¬ 
das, y si bien el dolor puede ser incluso mayor en la 
furunculosis, el estado general y la sensación de en¬ 
fermedad son mucho más importantes en la mastoi- 
ditis. En ésta, generalmente la movilización de la 
oreja no produce dolor, en tanto que en la furunculo¬ 
sis es intenso. 

Ocasionalmente, hay que realizar el diagnóstico 
diferencial también con un ganglio linfático retroauri- 
cular inflamado como consecuencia de una infección 
regional, tal vez en el cuero cabelludo. El diagnóstico 
diferencial es muy sencillo, por cuanto en estos ca¬ 
sos no hay sintomatología otítica asociada. 

Otros diagnósticos diferenciales pueden establecer¬ 
se por dolores referidos, de origen muscular o neuropáti- 
co, procedentes de las primeras raíces cervicales. 

Tratamiento 

El tratamiento de la mastoiditis aguda en la fase 
de tumefacción retroauricular, sin absceso subpe- 
rióstico, es farmacológico, con ingreso hospitalario 
del paciente. Se prescribe amoxicilina y ácido clavu- 
lánico o cefalosporinas por vía endovenosa. La al¬ 
ternativa es la administración de fluoroquinolonas. 
Además, se prescriben fármacos analgésicos y anti¬ 
inflamatorios. 

Una vez que se haya constituido el absceso subpe- 
rióstico, el procedimiento quirúrgico es la mastoi- 
dectomía simple (fig. 8-7) cuyos tiempos quirúrgi¬ 
cos son: 

1. Incisión timpánica, realizando una amplia paracen¬ 
tesis que facilita la evacuación del pus a su través. 

2. Incisión retroauricular arciforme sobre la región del 
absceso que más fluctúe, y drenaje que se mantendrá 
con un sistema de redón durante varios días. 

3. Una vez resuelto el absceso retroauricular, se plan¬ 
teará la reabzación de una mastoidectomía simple cuya 
finalidad es sanear la celda antral y las periféricas, así 
como el aditus ad antrum (fig. 8-7). Esta técnica pue¬ 
de ser indicada de forma rutinaria, siempre después 
de resolver el absceso como indicamos en 1 y 2, o por 
el contrario puede diferirse y observar su evolución, 
previa información a los padres acerca de la posible 
repetición del proceso si no se practica la mastoidec¬ 
tomía simple. 

PARÁLISIS FACIAL 

Es poco frecuente, y se debe a un proceso infla¬ 
matorio de la vaina del nervio facial en el acueducto 
de Falopio, donde se produce una neuropraxia del 
nervio facial por la compresión inflamatoria. 

El fenómeno inflamatorio está causado por la ac¬ 
ción de los virus. En algunos casos la lesión del ner- 



Figura 8-7. El esquema muestra una mastoidectomía simple. 
Debe observar la posición del seno lateral y de la apófisis 
horizontal del yunque en su relación con el conducto 
semicircular horizontal. En esta técnica, la pared posterior 
del conducto se conserva siempre. El «saneamiento» del 
aditus ad antrum (v. fig. 1-5) desde la mastoides es muy 
importante al objeto de facilitar la curación y, especialmente, 
las recidivas. Cuando esta cavidad se cierre mediante 
la reposición de la piel y su sutura, se dejará un drenaje 
retroauricular durante varios días. 


vio se produce a través de la presión ejercida por la 
supuración a través de un hiato congénito en el acue¬ 
ducto de Falopio. 

Generalmente, el primer síntoma es la aparición de 
debilidad en la musculatura orbicular de los labios, 
que se aprecia en el ángulo de la boca (fig. 8-8). Otras 
causas de parálisis facial por infección otítica que se 
deben diferenciar son el herpes zóster ótico (v. fig. 7-3) 
y la paráfisis facial que puede presentarse en las otitis 
medias crónicas colesteatomatosas. El diagnóstico di¬ 
ferencial se basa en los hallazgos clínicos, que son muy 
evidentes. Asimismo, puede presentarse la necesidad 
de realizar un diagnóstico diferencial con las parálisis 
faciales debidas a carcinomas de oído medio sobrein¬ 
fectados y supurantes (v. cap. 17). 

El tratamiento de la parálisis facial por OMA 
es farmacológico, con antiinflamatorios corticoides y 
los antibióticos indicados en una otitis media aguda. 
En caso de apreciar el tímpano abombado, lo que 
sugiere hiperpresión en el oído medio por colección 
purulenta, se debe realizar una amplia paracentesis 
timpánica evacuadora, y si la parálisis se produce 
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Figura 8-8. Este niño fue traído por sus padres al aparecer 
parálisis facial en el transcurso de una mastoiditis aguda con 
absceso subpericóndrico, que se venía desarrollando desde 
hacía días. Se trata, por tanto, de dos complicaciones de 
otitis media aguda. La parálisis facial no va necesariamente 
asociada a un absceso subpericóndrico; puede ocurrir 
en pacientes con otitis aguda simple, y en esos casos 
está indicada una amplia paracentesis timpánica. 

La recuperación funcional del facial en estos pacientes 
suele ser excelente al cabo de unos días. 


asociada a una mastoiditis aguda, ésta deberá tratar¬ 
se quirúrgicamente. 

LABERINTITIS SEROSA 

Al igual que el nervio facial, también el laberinto 
es susceptible de sufrir una infección por los mis¬ 
mos virus que desencadenan la otitis media aguda. 
En ese caso, se produce un cuadro inflamatorio exu¬ 
dativo, no purulento, del laberinto que producirá la 
sintomatología propia de un vértigo de características 
periféricas (v. cap. 19). Cursa espontáneamente hacia 
la curación en el contexto evolutivo de la OMA. 

Lo citado en el párrafo anterior es un fenómeno 
diferente a la inestabilidad transitoria y fugaz que 
sienten algunos pacientes con otitis media aguda. 
En efecto, en el caso de una inestabilidad breve, du¬ 
rante una OMA, que se asocia con la maniobra de 
sonado nasal, lo que ocurre es que el estribo que se 
encuentra algo hundido en la rampa vestibular por 
hipopresión en el oído medio hace un movimiento 
brusco de tracción (al meter aire por la trompa) que 
altera la presión de los líquidos laberínticos y, con 
ello, genera una crisis de inestabilidad. 

MENINGITIS Y OTRAS COMPLICACIONES 
EN ELSNC 

Pueden verse en las complicaciones de las otitis 
medias crónicas supurativas en el capítulo 11 y ta¬ 
bla 8-3. 


RESUMEN 


• La otitis media aguda es un proceso séptico inflamatorio 
del recubrimiento mucoperióstico de las cavidades del 
oído medio que se caracteriza por la recuperación de la 
normalidad ad integrum. 

• Es la urgencia pediátrica más frecuente, favorecida por 
las infecciones rinofaríngeas y la constitución anatómica 
de la trompa de Eustaquio en la edad pediátrica. 

• Anatomopatológícamente, existen distintos estadios evo¬ 
lutivos: hiperemia, exudación, supuración (en esta fase 
constituye un absceso de la caja del oído medio), periosti¬ 
tis y regresión. 

• Clínicamente, también hay distintas fases cronológicas: 
fase congestiva, fase de colección serosa y de colección 
supurada, fase de evacuación y fase de reparación. 

• El síntoma que predomina inicialmente es la hipoacusia; 
conforme se avanza hacia la fase de colección aparece 
otalgia y empeora el estado general. En la otoscopía, el 
tímpano aparece abombado y enrojecido. 

• En la fase de evacuación (supuración) hay una mejoría 
clínica notable. 


• No siempre se desarrolla la enfermedad en todas las fa¬ 
ses sino que, con frecuencia, el tratamiento instaurado 
aborta la enfermedad antes de alcanzar la supuración. 

• El tratamiento es farmacológico, mediante antibióticos 
por vía sistémica. La paracentesis timpánica se realizará 
cuando exista abombamiento o gran otalgia. 

• En las otitis agudas de repetición se deben tratar los procesos 
sépticos del anillo de Waldeyer, y valorar la colocación de 
tubos de ventilación transtimpánicos si se detecta una otitis 
media secretora como base de la otitis aguda de repetición. 

• La mastoiditis aguda es la complicación paradigmática. 
Se caracteriza por una inflamación-infección de las cel¬ 
das mastoideas, tanto en su componente óseo como en 
el recubrimiento mucoso. 

• El tratamiento inicial de la mastoiditis aguda es farmacoló¬ 
gico, mediante antibióticos por vía intravenosa; en el caso 
de fase de absceso subperióstico, se debe drenar. La mas- 
toidectomía simple es el tratamiento curativo definitivo. 

• Otras complicaciones de la OMA son la parálisis facial, la 
laberintitis serosa y la meningitis. 
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9 OTITIS MEDIAS 

CRÓNICAS 

J. Basterra Alegría y A. Campos Catalá 


CONCEPTO GENERAL Y CLASIFICACIÓN 

Bajo la denominación de otitis media crónica 
(OMC) se incluyen varias afecciones infeccioso-in- 
flamatorias del oído medio. Las características co¬ 
munes a todas ellas son una larga evolución y la capa¬ 
cidad para producir secuelas cuya gravedad es variable 
en función del tipo de otitis. Cada una posee otras 
características específicas, y se verán en sus apartados 
respectivos. 

Se clasifican basándose en los datos morfológicos 
básicos del siguiente modo (fig. 9-1): 

1. Otitis media crónica supurativa (OMCS): son pro¬ 
cesos con claro componente infeccioso sobre un 
sustrato inflamatorio persistente. A su vez, se cla¬ 
sifican en varios tipos: 

a) OMCS con perforación central-, la perforación se 
sitúa en la pars tensa sin afectación del anulus 
timpánico ni del periostio del martillo. 

b ) OMCS con perforación marginal-, la perforación 
afecta al anulus o se sitúa en la pars flácida o 
afecta al periostio del martillo. Hay dos formas 
clínicas: 

- Sin colesteatoma. 

- Con colesteatoma. 

2. Otitis media crónica secretora (OMS): se trata de un 
proceso básicamente inflamatorio. Cursa a tímpa¬ 
no cerrado. 

OTITIS MEDIA CRÓNICA SUPURATIVA CON 
PERFORACIÓN CENTRAL (OMCS-PC) 

Concepto 

Se entiende como tal aquel proceso séptico e infla¬ 
matorio con evolución tórpida o recurrente que afecta 
al mucoperiostio de las cavidades del oído medio, espe¬ 
cialmente al situado en la caja del oído medio. Su 



Figura 9-1. Esquema que muestra el tímpano con sus 
dos componentes, la pars flácida (PF) y la pars tensa (PT); 
asimismo, se indica el anulus timpánico. Con la letra M 
se indican las posibles ubicaciones de las perforaciones 
marginales: con afectación del anulus, o del periostio del 
martillo, o situada en la pars tensa. Con la letra C se indica 
una clásica localización de perforación central. 


concepto también viene definido por la lesión que se 
produce sobre el tímpano, consistente en una perfora¬ 
ción central que se sitúa en la pars tensa, sin participa¬ 
ción del anulus timpánico ni de la pars flácida, ni del 
periostio del martillo. 






Parte 1. Otología 


La participación ósea en la infección es limitada y, 
por ello, esta forma clínica de otitis media crónica no 
genera complicaciones por extensión de la infección 
a los órganos próximos. Sin embargo, la periostitis de 
los osículos es suficiente para producir, con relativa 
frecuencia, lesiones en la cadena osicular. En efecto, 
en la articulación incudomaleolar se produce una fi- 
brosis reactiva, y a nivel de la articulación incudoes- 
tapedial es donde con mayor frecuencia se produce 
una fractura por reabsorción ósea de la apófisis len¬ 
ticular de la rama descendente del yunque (v. ta¬ 
bla 1-6). 

Etiopatogenia 

Los factores por los que se genera y los mecanis¬ 
mos a través de los cuales estos factores actúan, son 
potencialmente múltiples y no siempre están bien 
esclarecidos. En todo caso, es muy importante indi¬ 
car que la OMCS-PC comparte este apartado con la 
otitis media crónica de perforación marginal, sin co- 
lesteatoma. 

1. Factores locorregionales 
Malfunción tubárica 

Constituye uno de los factores que, con mayor 
claridad, puede desencadenar una otitis media cróni¬ 
ca supurativa. Esta malfunción puede deberse a alte¬ 
raciones morfológicas de la trompa, como una este¬ 
nosis de la porción ósea de la misma, o funcionales 
producidos por procesos inflamatorios e infecciosos 
crónicos de la mucosa tubárica debidos a contamina¬ 
ción bacteriana desde la rinofaringe. Las alteraciones 
en el transporte mucociliar tubárico y factores cons¬ 
titucionales-hereditarios quedarían incluidas en este 
apartado como causantes de OMC. 

Falta de neumatización mastoidea 

Este es un aspecto sobre el que han corrido ríos 
de tinta; sin embargo, su filiación causa-efecto con 
las otitis medias crónicas supurativas no ha sido 
demostrado de forma clara. Está comprobado que 
las otitis medias crónicas supurativas cursan en el 
contexto de una mastoides no neumatizada; este 
hecho se puede analizar desde dos vertientes con¬ 
trapuestas: 

a) Las otitis medias crónicas supurativas se desarro¬ 
llarían porque la mastoides del oído afectado falló 
en su proceso de aclaramiento del mesénquima 
regional mastoideo, la neumatización de las cel¬ 
das mastoideas no se realizó y, con ello, se alteró 
la fisiología del oído medio. En definitiva, la falta 
de neumatización produciría la otitis media cró¬ 
nica supurativa. 

b) Las mastoides en la OMC supurativa serían 
ebúrneas porque las infecciones rinofaríngeas, 


tubáricas y otíticas en la infancia impidieron la 
reabsorción del mesénquima mastoideo y, por 
tanto, detuvieron el proceso de neumatización. 
En definitiva, las infecciones e inflamaciones 
óticas y tubáricas que en la primera infancia 
sientan la base de una OMC supurativa impedi¬ 
rían la neumatización. 

Antritis subaguda 

Aquellas antritis secundarias a infecciones otíti¬ 
cas agudas de repetición, que se desarrollaron en la 
infancia y evolucionaron de modo subclínico, serían 
el origen de la OMC. Este aspecto se comentó en el 
capítulo 8. Es de señalar que estas antritis se ven 
favorecidas no sólo por el escaso drenaje mastoideo 
a través del aditus ad antruin (v. fig. 1-5) sino tam¬ 
bién por la compartimentación del espacio aéreo de 
la caja del oído medio por el tabique Ínteraticotim- 
pánico, los ligamentos osiculares y los propios osí¬ 
culos, así como los músculos y sus ligamentos 
(v. tabla 1-6). 

2. Agentes infecciosos 

La flora microbiana de las OMC supurativas es 
mixta, formada por gérmenes grampositivos, como 
Staphylococcus aureus, y Streptococcus gramnegativos, 
como Pseudónimas aeruginosa y Proteus mirabilis. La 
mayoría de estos gérmenes son compartidos por las 
infecciones tubáricas. Puede haber otros gérmenes 
ya que con una perforación timpánica establecida, la 
contaminación del oído medio con gérmenes sapro¬ 
fitos del CAE permite observar gran variedad bacte¬ 
riana en los cultivos de la supuración. 

Virus: la otitis aguda necrotizante es una forma de 
otitis aguda fulminante que antaño producía secuelas 
similares a la OMCS; gracias a las vacunas de virus 
específicos (p. ej., sarampión), son extraordinariamen¬ 
te raras; por tanto, en general, no pueden considerarse 
a los virus como causales de OMC supurada. 

Anatomía patológica 

Macroscópica 

El hallazgo más llamativo es la perforación timpá¬ 
nica central (v. fig. 9-3). Otras características macros¬ 
cópicas se comentan al hilo de la anatomía patológica 
microscópica y consisten en cambios de la mucosa. 

Microscópica 

En la mucosa se observa edema con abundante 
infiltrado vascular que puede adquirir el aspecto de 
una mucosa hipertrofiada y, ocasionalmente, tomar 
forma de un pólipo granulomatoso. A medida que 
progresa, los fenómenos de fibrosis disminuyen el 
volumen de los vasos hasta constituir un tejido fibro¬ 
so poco vascularizado (fig. 9-2). 
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Sólo a veces se desarrolla tejido de granulación, 
formado por abundantes vasos sanguíneos y fibro¬ 
blastos con infiltrado de polimorfonucleares y otros 
leucocitos. En estos casos, en posición subyacente a 
este tejido de granulación también se observan otras 
lesiones propias de la osteítis. 

Sintomatología 

El motivo más frecuente de consulta es la supura¬ 
ción, la otorrea. Esta tiene consistencia más o menos 
fluida en función de la cantidad de exudado inflama¬ 
torio que la acompañe. Así, durante los primeros 
momentos de los procesos catarrales de las vías respi¬ 
ratorias superiores, la otorrea es abundante y tiene 
consistencia fluida; en fases más adelantadas, aumen¬ 
ta la contaminación bacteriana y se convierte en 
francamente purulenta. La otorrea puede ser perma¬ 
nente, con exacerbaciones durante los catarros de las 
vías aéreas superiores o, por el contrario, intermiten¬ 
te con períodos de largas remisiones, inactiva. 

Otras características variables de la otorrea son la 
coloración y el olor: en las fases en las que predomina 
la otorrea francamente purulenta adquiere un color 
amarillo o verdoso, en contraste con el habitual blan¬ 
quecino. El olor pestilente suele ser indicativo de un 
acúmulo de detritus y supuración en la caja del oído 
medio, y debe mejorar tras una exploración otológica 
en la que se aspiren cuidadosamente estos conteni¬ 
dos. Si el olor persiste o se convierte en francamente 
fétido, se debe pensar en la existencia de pequeños 
focos de osteítis. 


La pérdida de función auditiva es variable a lo lar¬ 
go de los períodos evolutivos de la enfermedad. 

Generalmente, la hipoacusia (de transmisión) no es 
muy acusada por cuanto la perforación timpánica no 
es causa suficiente de pérdidas graves; sin embargo, 
los procesos fibróticos de las articulaciones de la ca¬ 
dena y, sobre todo, su interrupción, y la pérdida de la 
función protectora del tímpano (v. fig. 1-9) hacen 
que en ocasiones la hipoacusia sea considerable, es¬ 
pecialmente cuando la afección es de ambos oídos. 
Asimismo, la presencia de tejido inflamatorio en la 
caja dificulta la movilidad del sistema tímpano osicu- 
lar si bien no necesariamente produce hipoacusia, 
habida cuenta de que el mismo se convierte en apara¬ 
to de transmisión. 

La otalgia no es característica de la otitis media 
con perforación central. Sin embargo, cuando aparece 
en el contexto de los signos y síntomas que se acaban 
de comentar debe hacer pensar en un fenómeno de 
reagudización de esta otitis por un fenómeno catarral 
agudo (viriásico) de las vías aéreas superiores. 

Exploración 

Se debe realizar una otoscopia y aspiración de la 
otorrea con sus detritus. El microscopio de uso 
clínico aporta una magnificación muy deseable y, 
prácticamente, su uso es insoslayable. La repetición 
(en visitas sucesivas) de la otoscopia permite en mu¬ 
chas ocasiones valorar adecuadamente las lesiones 
del oído medio que, con frecuencia, presentan oscila¬ 
ciones en sus características. Se comprobará que la 



Figura 9-2. Anatomía patológica de la 
mucosa de las otitis medias crónicas 
supurativas. Se encuentra en A una visión 
a menor aumento. Aparece un estroma 
inflamatorio y tejido de granulación con 
epitelio de recubrimiento (ER) que, en B, 
aparece a mayor aumento, constituido 
por vasos (V), células fusocelulares 
(fibroblastos y mioflbroblastos, CF) 
y también un estroma de linfocitos (L) y 
plasmocltos (P). 
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perforación timpánica tiene la situación central que se 
ha indicado en el apartado de concepto. Dentro de 
estos límites, puede situarse en el cuadrante antero- 
inferior en la región de proyección de la trompa de 
Eustaquio, en el centro en situación yuxtaumbilical, 
o en los cuadrantes posteriores (fig. 9-3); en otros ca¬ 
sos, se perfora prácticamente la totalidad de la pars 
tensa (perforación completa). 

La parte de membrana no perforada presenta ha¬ 
bitualmente lesiones de fibrosis reactiva a la que se 
puede asociar la imagen propia de placas de timpa- 
nosclerosis (v. cap. 11) y atelectasias. En otras zonas 
es posible apreciar una superficie timpánica muy 
fina (monomérica), y no es infrecuente que se pue¬ 
da valorar a través de la perforación el estado de 
la articulación incudo-estapedial y el promontorio 
(v. fig. 9-3). 

La exploración auditiva mediante acumetría y au- 
diometría tonal pone de manifiesto la existencia de 
una hipoacusia de transmisión pura (v. fig. 5-1) que es 
más o menos acusada en función de la afectación de 
la cadena osicular. Cuando hay una interrupción 
en la apófisis lenticular, la hipoacusia supera los 30 dB. 
Algunos pacientes con infecciones de muy larga evo¬ 


lución pueden presentar una hipoacusia mixta o per¬ 
ceptiva para frecuencias agudas, como consecuencia 
del fenómeno de laberintización, que posiblemente 
es debido al efecto del metabolismo bacteriano sobre 
las células ciliadas del órgano de Corti, ejercido a tra¬ 
vés de la membrana (semipermeable) de la ventana 
redonda. Otra posibilidad señala el componente per¬ 
ceptivo como debido a falta de estímulo a la cóclea 
por la interrupción de la cadena osicular. 

La exploración por imagen mediante radiología 
convencional (Schuller 1) (fig. 9-4), muestra una mas- 
toides ebúrnea , con un antro mastoideo escasamente 
desarrollado. La TC confirma la misma imagen y 
aporta información sobre el estado de la mucosa en la 
caja y también acerca de la cadena osicular permi¬ 
tiendo confirmar la ausencia de lesiones osteíticas o 
erosivas sobre el hueso. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico es fundamentalmente clínico, ba¬ 
sado en la anamnesis y en la exploración otoscópica. 

El diagnóstico diferencial se debe realizar con las 
otras formas de otitis media crónica, de perforación 
marginal con o sin colesteatoma. También con otitis 



Figura 9-3 OMC con perforación central. 
La figura muestra una perforación 
central del oído derecho situada en los 
cuadrantes posteriores; con el número 1 
se indican los límites de la perforación. 

El número 2 señala el mango del martillo, 
en cuya porción superior se puede 
apreciar la apófisis corta. El número 3 
indica una placa de timpanosclerosis 
que aparece como secuela en el resto 
timpánico. El número 4 señala 
el anulus timpánico preservado en la 
región de la perforación (compárese 
con lo indicado por el número 3 en 
la fig. 9-4). El número 5 señala el 
promontorio, y el número 6 indica la 
cabeza del estribo y su tendón. Como 
se puede ver, la rama descendente del 
yunque ha desaparecido por efecto 
de la otitis supurativa. 

Obsérvese cómo en algunas zonas el 
tímpano es extraordinariamente fino, 
monomérico, y cómo la atelectasia ha 
permitido marcar el relieve del estribo. 
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Figura 9-4 Neumatización mastoidea en 
OMC. En A se muestra una proyección 
de Schuller I que corresponde a un oído 
derecho normal, bien neumatizado. El 
asterisco señala celdas neumáticas. 

En B se puede apreciar cómo 
la mastoides de este oído izquierdo (*) 
es compacta sin neumatización. 


específicas, entre ellas la que más interés tiene es la 
otitis tuberculosa, que produce un cuadro clínico tórpi¬ 
do en forma de otorrea con perforaciones múltiples y 
presencia de tejido de granulación que procede de la 
caja del oído medio y se aprecia a través de las perfora¬ 
ciones. Ante estos hallazgos, sobre todo los de per¬ 
foración múltiple, se debe solicitar un estudio bacte¬ 
riológico de la supuración, biópsico y sistémico. 

Tratamiento 

Se estudia en el capítulo 10. 

OTITIS MEDIA CRÓNICA SUPURATIVA 
CON PERFORACIÓN MARGINAL (OMCS-PM) 

Concepto 

Se entiende por otitis media crónica supurativa 
de perforación marginal aquel proceso séptico-in- 
flamatorio del oído medio que, además de producir 
una lesión sobre el mucoperiostio, penetra en la es¬ 
tructura ósea de la caja timpánica y más tardíamente 
en la mastoides, produciendo un proceso osteítico en 
profundidad sobre el temporal y también en la ca¬ 
dena osicular. Mediante esta acción, la infección 
puede desbordar los límites del oído medio y exten¬ 
derse a regiones adyacentes. Este comportamiento 
es especialmente acusado cuando la otitis media 
crónica con perforación marginal va acompañada 
de colesteatoma. 

Se entiende por perforación marginal aquella que 
queda situada en cualquier localización de la pars 
tensa afectando al anulus timpánico, o bien incluye 
el mango del martillo (afectando su periostio), o se 
sitúa por fuera del anulus en la pars flácida. En defi¬ 
nitiva, el significado de marginalidad implica que el 
epitelio cutáneo de la capa externa del tímpano y 


del CAE podrá penetrar en la caja del oído medio 
que, como se sabe, está recubierta por un epitelio 
respiratorio. 

Sin duda constituyen las formas más comprome¬ 
tidas de las otitis medias crónicas supuradas, y pue¬ 
den producir graves complicaciones. 

El colesteatoma se expone tras la OMCS-PM. 

Etiopatogenia 

En las formas no colesteatomatosas, es similar a la 
que se ha comentado para la OMCS con perforación 
central. La etiopatogenia del colesteatoma se expone 
en párrafos siguientes en un tramo de este capítulo 
dedicado exclusivamente al colesteatoma. 

Anatomía patológica 

Macroscópica 

El principal hallazgo es la perforación timpánica, 
con las características topográficas que se han citado 
en el apartado de concepto (v. fig. 9-5). Asimismo, es 
propia la proliferación de tejido inflamatorio que, 
como se ha señalado, puede aflorar a través de la per¬ 
foración. Las perforaciones situadas en el cuadrante 
posterosuperior del tímpano o en la pars flácida ofre¬ 
cen este tipo de proliferación granulomatosa con mayor 
frecuencia. En las formas con colesteatoma, además 
se puede observar la descamación de láminas que- 
ratínicas blanquecinas desprendidas del núcleo del 
colesteatoma. 

Microscópica 

Los cambios en la mucosa y el periostio son 
similares a los observados en la forma sin per¬ 
foración. 

La característica más acusada en las formas mar¬ 
ginales es la lesión ósea con osteítis condensante y ra- 
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Figura 9-5. Otitis media crónica 
supurativa del oído izquierdo con 
perforación marginal y colesteatoma. 

Se visualiza una perforación marginal 
situada en los cuadrantes posteriores 
afectando como es típico con mayor 
frecuencia al cuadrante posterosuperior. 
Con el número 1 se indican láminas de 
queratina que proceden del núcleo del 
colesteatoma que crece en profundidad 
hacia la región del ático y aditus (7). Con 
el número 2 se indica la ventana 
redonda. Con el número 3 se indica el 
anulus timpánico en el lugar donde es 
destruido por la perforación; como se 
puede apreciar a partir de este punto en 
dirección al cuadrante posterosuperior 
no existe anulus, y se observa en 
su lugar una superficie erosiva que 
corresponde a los fenómenos de 
osteítis. Con el número 4 se indica una 
gran placa de timpanosclerosis. Con el 
número 5 se indica la apófisis corta del 
martillo, y con el número 6 se indica 
una pequeña bolsa de retracción en la 
región de la pars flácida; esta bolsa de 
retracción es autolimpiante; en caso 
de profundizar puede llegar a formar un 
colesteatoma como el que se muestra 
en la figura 9-7 B. 


refaciente sobre la mastoides, la región del aditus ad 
antrum, la caja del oído medio y los osículos. 

La actividad osteoclástica es intensa, marcándose 
en las zonas de secuestro los límites entre éstos y la 
actividad osteítica que se desarrolla en forma de 
lagunas. 

La proliferación de tejido de granulación y poli¬ 
poideo es asimismo mucho más agresiva que en las 
perforaciones centrales y se desarrollan profusamen¬ 
te sobre los focos osteíticos a través de digitaciones 
microscópicas. 

Sintomatología y exploración 

Los síntomas de la otitis media crónica con per¬ 
foración marginal con o sin colesteatoma son pare¬ 
cidos a los de la forma con perforación central. La 
otorrea persistente durante meses o años y la hi- 
poacusia son el signo y síntoma por los que suele 
consultar el paciente. Sin embargo, en la otitis con 
perforación marginal y especialmente si hay coles¬ 
teatoma, la otorrea tiene un matiz diferencial en la 
coloración, que suele ser amarillenta y verdosa de 
forma constante, suele ser espesa y, sobre todo, y a 
pesar de mantener higiene auricular, tiene un aro¬ 


ma llamativamente pestilente. Ocasionalmente, 
puede ser sanguinolenta e ir acompañada de gru¬ 
mos negruzcos que están formados por hongos As- 
pergillus niger. 

En cuanto a la hipoacusia, cabe señalar que en 
ocasiones resulta paradójica una ligera hipoacusia a 
pesar de la gran lesión destructiva a nivel de la cadena 
osicular. Esto se debe a que el colesteatoma, especial¬ 
mente cuando tiene forma capsulada, puede actuar 
como mecanismo de transmisión del sonido a través 
del oído medio hasta la ventana oval. En los colestea- 
tomas que se generan y evolucionan desde la pars 
flácida limpiamente hacia el aditus ad antrum y hacia 
la mastoides, la afectación de la cadena osicular es 
tardía o no se llega a producir, y entonces el paciente 
conserva un buen nivel auditivo. 

Generalmente, no hay otalgia, y si se presenta se 
debe pensar en un fenómeno de sobreinfección agu¬ 
da o bien como heraldo de una complicación. Otros 
síntomas que pueden indicar complicación son la 
aparición de un vértigo de características periféricas o 
centrales, o sintomatología neurológica (ataxia, afec¬ 
tación de pares craneales, cefaleas) o motoras facia¬ 
les, fiebre, etc. (v. cap. 11). 
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En la exploración clínica mediante otomicroscopio 
clínico se observa una perforación que rompe el anulus 
o se sitúa directamente en la pars flácida (v. fig 9-5). 

Es frecuente observar enrojecimiento y tumefac¬ 
ción en el marco óseo timpánico próximo a los már¬ 
genes de la perforación. En esta región de la perfo¬ 
ración que corresponde al marco óseo timpanal es 
donde se suelen apreciar, cuando existe, tejido de 
granulación proliferante o polipoideo (fig. 9-6), que 
son indicadores inequívocos de fenómenos de osteí¬ 
tis; a veces un pólipo ocupa la totalidad del CAE im¬ 
pidiendo la visualización del tímpano. En el trans¬ 
curso de la inspección otoscópica, se debe aspirar 
con la supuración, los detritos celulares del CAE y si 
las hubiera por colesteatoma (v. párrafos siguientes) 
las láminas de queratina con restos colesterínicos 
procedentes de los cristales de colesterol de la peri- 
matriz. En este magma puede haber colonias de 
hongos, especialmente los ya citados Aspergillus ni- 
ger, que le confieren además un color negro motea¬ 
do. En los restos timpánicos pueden aparecer placas 
de timpanosclerosis. 

La exploración auditiva muestra una hipoacusia de 
transmisión (v. figs. 5-1 y 5-2) que, ocasionalmente, 
puede sufrir un fenómeno de laberintización como el 
que ya se ha señalado en las hipoacusias por perfora¬ 
ción central. 

La prueba de elección mediante imagen es la TC 
(v. figs. 9-7 y 11-1). 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial (tabla 9-1) 

Los datos de la anamnesis y la exploración clínica 
permiten establecer el diagnóstico de otitis media 
crónica con perforación marginal con colesteatoma o 
sin él. El estudio mediante TC sirve para delimitar 
las lesiones y valorar adecuadamente sus posibilida¬ 
des de producir complicaciones (fig. 9-7). En caso de 



Figura 9-6. Pólipo en una otitis media supurativa. Se puede 
apreciar cómo el pólipo aflora a través del introito del CAE, 
observándose en la porción inferior del conducto la presencia 
de supuración escasa. Generalmente, la limpieza con un 
portaalgodones permite detectar el aroma pestilente de la 
supuración habida cuenta que se está produciendo en un oído 
en el que la osteítis es intensa. La exploración otoscópica de 
la perforación no es posible, por cuanto el pólipo ocupa el 
conducto. El diagnóstico debe confirmarse mediante una TC. 
En el acto quirúrgico no debe enuclearse este pólipo de modo 
drástico, ya que puede estar infiltrando profundamente la caja 
del oído medio. Su «arrancamiento» puede producir iatrogenia 
sobre el nervio facial o sobre el estribo. 



Figura 9-7 Diagnóstico por imagen de un colesteatoma mediante TC. 

En A se señala con el número 1 la ocupación del ático por el colesteatoma. Compárese la densidad con la que corresponde al 
conducto y al resto de la caja del oído medio. Se observa una erosión del tegmen tympani y también del resto de las paredes del ático. 
En B se observa una fístula del conducto semicircular horizontal, producida por el colesteatoma (1). 

En C se muestra una erosión muy evidente de la cadena osicular y la ocupación del ático por el colestatoma. 
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Tabla 9-1 Diagnóstico diferencial en la OMCS 



OMC-PC 

OMC-PM (colesteatoma) 

BACTERIOLOGÍA 

Flora polimicrobiana, con predominio de gérmenes 
gramnegativos 

Flora polimicrobiana, con predominio de gérmenes 
gramnegativos 

Pseudomonas aeruginosa 

OTOSCOPIA 

Perforación timpánica central; se localiza en la pars 
tensa, con anulus y pars flácida indemnes 

El aspecto de la mucosa de la caja refleja 
la actividad infecciosa 

Perforación marginal (afecta al anulus o pericondrio 
martillo o a la pars flácida). Cuando existe 
colesteatoma se aprecia el epitelio malpighiano con 
queratina. El tejido de granulación y las formaciones 
polipoideas aticales son Indicativas de osteítis 

OTORREA 

Mucopurulenta. En general, no fétida 

Reagudizaciones coincidiendo con brotes catarrales 
o entrada de agua 

Fétida. Coloración amarilla densa o verdosa Refractaria 
a los tratamientos prescritos 

HIPOACUSIA 

Leve o moderada 

Moderada 

HALLAZGOS RADIOLÓGICOS 

Sin neumatización mastoidea 

Ausencia de oteítis. Muro del ático no amputado. 
Cadena osicular desplazada 

Sin neumatización mastoidea 

Signos de osteítis: amputación del muro del ático, 
erosión de cadena osicular, posibles complicaciones 
(erosión del tegmen, fístulas laberínticas, etc.) 

COMPLICACIONES 

En principio ninguna 

Posibles 

Intratemporales: parálisis facial, petrositis, laberintitis 
Intracraneales: meningitis, absceso cerebral, 
tromboflebitis de senos venosos, etc. 

TRATAMIENTO 

Farmacológico: tratamiento esfera regional, 
microaspiraciones, antibióticos, gotas tópicas, etc. 
Quirúrgico: timpanoplastia 

Quirúrgico: 

Mastoidectomía (técnicas abiertas o cerradas) +/- 
timpanoplastia reconstructiva 


duda sobre complicaciones se realizará, además, una 
RM (v. cap. 11). 

Asimismo, la TC permite afinar la indicación 
de la técnica quirúrgica que será el tratamiento de 
elección. 

El diagnóstico diferencial se realiza, fundamen¬ 
talmente, entre las diferentes formas de OMCS. Asi¬ 
mismo, mediante la sintomatología se diferenciarán 
algunas formas muy raras de otitis necrotizantes (ví¬ 
ricas específicas) o bacterianas específicas que se han 
citado en párrafos anteriores. 

Aunque los carcinomas de oído medio y de con¬ 
ducto no son frecuentes, se deben tener en cuenta en 
el diagnóstico diferencial (biopsia) cuando haya teji¬ 
do de granulación con esfacelos necróticos sin ante¬ 
cedente otorreico. 

En la infancia, la OMCS tiene algunas peculiari¬ 
dades que la caracterizan (tabla 9-2). 

Complicaciones y tratamiento 

Se ven en los capítulos 10 y 11, respectivamente. 


C0LESTEAT0MA 

Concepto 

El colesteatoma es un seudotumor epitelial inflama¬ 
torio que crece en el oído medio. Esta definición es 
demasiado simple, pero realmente es la base concep¬ 
tual morfológica que comparten todos los tipos de 
colesteatoma presentes en las otitis supurativas. 

Clasificación y patogenia 

Congénitos (fig. 9-8 A) 

Su frecuencia es bajísima. No tiene relación con 
la otitis media crónica y, de hecho, evoluciona en un 
oído por lo demás sano, detrás de la membrana 
timpánica íntegra. Se origina generalmente en el áti¬ 
co a partir de restos epiteliales embrionarios. Evolucio¬ 
nan muy lentamente a lo largo de los años, de forma 
asintomática, aséptica, y pueden observarse en otras 
localizaciones del temporal y de otros huesos del crá¬ 
neo (v. cap. 18). Conviene conocer su existencia. 
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Tabla 9-2. Particularidades de la OMCS 
de presentación pediátrica 

La experiencia indica que los colesteatomas adquiridos de 
presentación infantil tienen una mayor «agresividad» que 
sus equivalentes en la edad adulta 

En la primera infancia existe una elevada incidencia de procesos 
infeccioso-inflamatorios en las vías respiratorias superiores 
La hipertrofia adenoidea es frecuente 

Las estructuras craneofaciales se encuentran en desarrollo: tanto 
a nivel musculoesquelético como, sobre todo, en lo que respecta 
al desarrollo anatómico y funcional de la trompa de Eustaquio; 
de hecho, se considera que ésta no adquiere una funcionalidad 
completa hasta la edad de 7-8 años 

• Ciertas subpoblaciones pediátricas con alteraciones 

en la conformación craneofacial conllevan un mayor riesgo 
de padecer OMC; es el caso de niños con paladar hendido, 
labio leporino, síndrome de Down, malformaciones 
craneofaciales, etc. 

Particularidades anatómicas. El CAE es considerablemente 
más estrecho. El agujero estilomastoideo tiene una disposición 
relativamente más superficial y más alta (cefálica) en el niño, 
debido a que la punta de la apófisis mastoides no se encuentra 
desarrollada. Por ello, cuando se deba realizar una incisión 
retroauricular, especialmente en niños menores de 2 años, se 
recomienda que ésta sea más posterior y más horizontal para 
evitar lesionar el nervio facial (v. fig. 1-3) 

La hipoacusia bilateral en la infancia puede tener repercusiones 
educativas y en particular en la adquisición y desarrollo 
del lenguaje 

Por lo general, la reserva coclear suele estar intacta en los niños, 
por lo que una intervención quirúrgica que mejore la audición 
evitará su deterioro 

Las actividades acuáticas son de interés en la edad infantil, 
y la presencia de una OMCS no tratada las limita 
considerablemente 

• El colesteatoma congénito es una patología muy rara 
y de presentación pediátrica 


Adquiridos (fig. 9-8 B y C) 

Éstos son los colesteatomas que tienen relación 
con la otitis media crónica colesteatomatosa. Sirve el 
mismo concepto que se ha hecho con anterioridad; 
en efecto, se trata de un seudotumor epitelial e infla¬ 
matorio constituido en su conjunto por tejido de 
granulación, epitelio malpighiano y queratina. 

No hay una patogenia única para explicar la apa¬ 
rición del colesteatoma adquirido. Ello es así porque 
realmente no todos ellos son iguales desde el punto 
de vista macroscópico ni lo es su comportamiento 
clínico. Por tanto, mejor que hablar de hipótesis va¬ 
rias que explicarían la aparición del colesteatoma (en 
singular) es preferible hablar de vías o formas a través 
de las cuales se pueden generar los diferentes tipos de 
colesteatomas; estas vías son: 


Metaplasia epitelial 

Los colesteatomas que se forman en la caja del 
oído medio, sin continuidad con el epitelio cutáneo 
del tímpano ni la piel del CAE, se formarían como 
respuesta a la inflamación crónica por transfor¬ 
mación de las células de la mucosa del oído medio 
que son cuboideas, en un epitelio estratificado que- 
ratinizante. La meteorización de la mucosa a través 
de la perforación contribuiría a la formación de la 
metaplasia. Esta argumentación viene apoyada 
por la evidencia clínica de que en el tracto respi¬ 
ratorio, y como respuesta a una irritación manteni¬ 
da, la transformación metaplásica es una respuesta 
común. 

Invasión epitelial 

Se puede realizar a través de dos vías: 

1. A través de una perforación marginal. En efecto, el 
epitelio malpighiano del CAE o de la capa exter¬ 
na del tímpano accede a las cavidades del oído 
medio merced a una invasión directa a través de 
una perforación timpánica marginal. Así, la piel 
del tímpano y de la parte posterior del CAE, es¬ 
pecialmente el cuadrante postero-superior, tie¬ 
nen un movimiento migratorio hacia el interior 
de la caja del oído medio, dando lugar al concep¬ 
to de «epidermosis invasora», que originará un 
colesteatoma. 

2. A través de una bolsa de retracción timpánica. La bol¬ 
sa de retracción, con mayor frecuencia que en 
cualquier otra localización, se sitúa en la pars flá- 
cida. Este mecanismo patogénico es comprobable 
durante la cirugía del colesteatoma en muchos ca¬ 
sos de colesteatomas generados en la pars flácida 
con crecimiento hacia el ático y, posteriormente, 
hacia la mastoides (v. figs. 9-5,9-8 B, 11-6). Según 
este mecanismo, el colesteatoma se inicia cuando 
fenómenos de hipopresión sostenida en el oído 
medio, en el contexto de una otitis media secreto¬ 
ria (tímpano íntegro) o de una insuficiencia tubá- 
rica crónica, producen un debilitamiento de la 
pars tensa por una disminución del componente 
fibroso de la misma. A partir de aquí, la presión 
negativa de la caja produce invaginación (bolsa 
de retracción) hacia la caja de un área restringida de 
la pars tensa. Con mayor frecuencia, esa invagina¬ 
ción se produce en la pars flácida (v. fig. 9-5), que 
carece de capa fibrosa. A medida que la invagina¬ 
ción (bolsa de retracción) se hace profunda, se 
forma un fondo de saco del cual terminará for¬ 
mándose un colesteatoma. Por ello, las bolsas de 
retracción deben ser consideradas como precoles- 
teatomas. 
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Figura 9-8. Se muestran tres formas clínicas de colesteatoma: 

(A) Se trata de un colesteatoma congénito. La flecha señala la región en la cual el colesteatoma (estéril) sin vínculos con la 
OMC (v. texto clasificación colesteatoma), se sitúa detrás de la membrana timpánica íntegra y produce una protrusión de la 
misma. El tratamiento de estos colesteatomas es conservador en principio, ya que con frecuencia se autodellmltan, por ello, 
deben ser controlados periódicamente en clínica y con TC. SI crecen deben ser operados. 

(B) Corresponde a un colesteatoma adquirido tratado quirúrgicamente y que se ha generado a partir de una bolsa de retracción 
La porción del colesteatoma situado en la porción baja de la foto correspondería al fondo de la bolsa de retracción (v. fig. 9-4). 

(C) Corresponde a un colesteatoma perlado, de origen iatrogénico que crece sobre el injerto de una miringoplastia. Se trata 
mediante una enucleación simple. 


Otros tipos de colesteatoma 

Realmente, constituyen variantes de los colestea¬ 
tomas adquiridos que se acaban de comentar en pá¬ 
rrafos anteriores. Aluden a situaciones peculiares del 
mismo y, así, tenemos: 

a) Colesteato?na recidivado. Su denominación indica 
claramente que el colesteatoma ha reaparecido trans¬ 
currido un tiempo del tratamiento quirúrgico que 
intentó su erradicación. Esto no necesariamente 
quiere decir que la técnica quirúrgica esté mal 
realizada, el colesteatoma es una enfermedad muy 
recidivante. 

b) Colesteatoma residual. En este caso, el colesteatoma 
no ha sido totalmente enucleado en el transcurso 
de la intervención quirúrgica, bien por dificultades 
técnicas o por considerar el cirujano que se debe 
dejar un remanente colesteatomatoso para evitar 
posibles lesiones sobre el órgano subyacente, por 
ejemplo sobre una fístula de conducto senúcircular 
o sobre el nervio facial; siempre que se decida esta 
actitud, la opción quirúrgica empleada debe ser 
una técnica abierta (v. cap. 10), para controlarla 
adecuadamente en los años venideros. 

c) Colesteato?na iatrógeno (v. fig. 9-8 C). Su nombre 
indica perfectamente el concepto. Se produce tras 
intervenciones quirúrgicas en las que se manipula 
epitelio cutáneo del tímpano. Durante la realiza¬ 
ción de estas técnicas se produce una «inclusión 


epidérmica» de manera que un fragmento cutá¬ 
neo queda enclaustrado en un contexto de epite¬ 
lio respiratorio, o entre las capas del tímpano, y 
ahí prolifera. Esta proliferación clásicamente pro¬ 
duce un colesteatoma que se denomina «perlado» 
en alusión a su aspecto. 

d) Colesteatoma traumático. Es muy poco frecuente, 
y se produce por inclusión de fragmentos de epi¬ 
telio cutáneo en fracturas del oído medio o del 
peñasco. 

Anatomía patológica 

Se distinguen dos tipos de colesteatoma por su 
aspecto macroscópico-. 

El colesteatoina capsulado o no infiltrante. Tiene forma 
de bolsa alrededor de la cual se encuentra la perimatriz 
que aparece como un tejido inflamatorio compacto. 
Ofrece un plano de despegamiento relativamente níti¬ 
do de los planos mucosos o periósticos subyacentes. 

El colesteatoma infiltrante. Ofrece un aspecto serpi- 
ginoso, con digitaciones que penetran en profundi¬ 
dad. Al intentar ser despegados se fragmentan y los 
fragmentos quedan incluidos en el hueso subyacente 
des estructurado. Crece de forma irregular, aparente¬ 
mente en superficie. 

En cuanto a la anatomía patológica microscópi¬ 
ca, el colesteatoma se encuentra constituido por 
tres componentes: la perimatriz , la matriz y el núcleo 
(figs. 9-9, 9-10 y 9-11). 
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Figura 9-9. Anatomía patológica del colesteatoma. A: se 
muestra un epitelio cutáneo (matriz) que produce abundante 
queratina (núcleo). La matriz se encuentra contrapuesta a un 
epitelio respiratorio que corresponde al epitelio respiratorio 
de la caja del oído medio con su corion que contacta con 
la matriz del colesteatoma. Para poder diagnosticar un 
colesteatoma con esta preparación se debería observar 
entre la matriz y el corion del epitelio una capa de tejido de 
granulación (perimatriz) que, sin embargo, está ausente. Se 
trata, por tanto, en sentido estricto de la anatomía patológica 
de una bolsa de retracción que todavía no se ha convertido en 
colesteatoma: la capa cutánea (matriz) de la pars fláclda está 
hlperplasiada y produce abundantísima queratina; se apoya 
sobre el corion hiperplásico de la capa epitelial respiratoria 
del oído medio. Compárese esta imagen con la de B. 

En B se muestran los elementos constitutivos característicos 
de un colesteatoma. Sin duda alguna, la perimatriz es la que 
posee mayor significado en el mecanismo de acción 
del colesteatoma. 

La perimatriz 

Está formada por tejido de granulación y tejido 
conjuntivo subepitelial, corion e infiltrado leucoplas- 
mocitario. Contiene cristales de colesterol. Asimismo, 


se observan fibroblastos de morfología fusiforme con 
abundante retículo endoplásmico y elementos infla¬ 
matorios representados por linfocitos e histiocitos. 


La matriz 


Está formada por un epitelio pluriestratifica- 
do de diferentes grosores y que produce queratina. 
Por debajo de este epitelio se visualiza una lámina 
basal uniforme en contacto con la perimatriz. Los 
diferentes estratos de este epitelio tienen caracterís¬ 
ticas propias. 

El estrato basal o germinativo se halla en contacto 
con la perimatriz y está formado por una sola capa de 
células. Forma el linde con el corion subyacente y 
ocupa, por tanto, la capa más profunda. Está consti¬ 
tuido por células epiteliales redondeadas, con límites 
bien definidos y núcleos muy aparentes que casi lle¬ 
nan las células. Biológicamente, son células germina¬ 
les totipotentes que generan nuevas células epiteliales 
y que son movilizadas hacia los estratos superiores 
(hacia el núcleo del colesteatoma). 

El estrato espinoso está formado por un número va¬ 
riable de capas celulares con unidades de forma po¬ 
liédrica irregular, con buena relación núcleo/cito- 
plasma. Aparecen separadas entre sí quedando unidas 
por delgadas prolongaciones que le dan un aspecto 
espinoso. Enclavadas en este estrato se aprecian oca¬ 
sionalmente células de citoplasma claro y morfología 
redondeada, con núcleo irregular, que corresponden 
a las células de Langerhans. 

El estrato de células granulosas se sitúa por encima 
del espinoso y sus células aparecen con morfología 
más plana y alargada, conteniendo en su citoplasma 
gránulos queratohialinos. La desorganización celular 
es más acusada a medida que nos desplazamos hacia 
la región superior de este estrato. 

El estrato córneo está constituido por formaciones 
queratohialinas transformadas en escamas córneas; 
parecen compactas en la región próxima al epitelio 
y, progresivamente, se esponjan. 

El núcleo 

Está formado básicamente por material de desca¬ 
mación queratósico procedente del estrato córneo 
y detritus celulares. 

Mecanismo de acción del colesteatoma 

El carácter amenazante del colesteatoma provie¬ 
ne de su capacidad para erosionar hueso (temporal, 
osículos, cápsula laberíntica) y abrirse paso a través 
del mismo facilitando la progresión de la infección 
hacia elementos anatómicos peristáticos a la caja del 
oído medio (v. cap. 11, «Complicaciones»). Esta ca¬ 
pacidad es debida a tres mecanismos: 
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Figura 9-10. Colesteatoma. 

(A) Se muestra el modo de acción del 
colesteatoma sobre el hueso en el cual 
se producen líneas de remodelación 

y fenómenos de osteítis. 

(B) Se muestra tejido de granulación 
procedente de la perimatriz. 

Las imágenes blancas y afiladas 
corresponden a espacios vacíos que 
han quedado cuando los cristales de 
colesterol han sido disueltos por los 
alcoholes que se utilizan para la fijación 
del tejido. 



Figura 9-11. Ultraestructura de la matriz del colesteatoma. 

(A) Ultraestructura de la capa espinosa del epitelio colesteatomatoso. Llama la atención el carácter espiculado del estrato 
espinoso, con células que tienen una gran desproporción nucleocitoplasmática. Observe cómo los núcleos ocupan la práctica 
totalidad de la célula. 

(B) Estratos situados por encima del anterior y que corresponde a la capa de células de granulosas; se puede ver cómo 
los gránulos negros densos van proliferando a medida que ascendemos en la imagen hasta llegar a un punto en el cual 
estos gránulos negros son muy grandes y acaban siendo excluidos del tejido (ángulo superior derecho de la ilustración). 

Estos gránulos son de queratina que formará el núcleo que aparece con una coloración completamente negra. 


La infección. En efecto, la acción enzimática de las 
bacterias y la necrobiosis celular y ósea producen aci¬ 
dificación del medio por descenso considerable del 
pH y tanto la acción bacteriana directa como indi¬ 
recta a través de los hechos que acabamos de indicar 


producen fenómenos de destrucción y reabsorción 
óseas. 

La presión del colesteatoma. Se considera que la ac¬ 
tividad osteoclástica está aumentada en aquellos ca¬ 
sos en los que el colesteatoma comprime el periostio. 
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Este mecanismo admite críticas habida cuenta de que 
algunos colesteatomas no ejercen presión alguna al 
crecer en superficie y estar ampliamente comunica¬ 
dos con el exterior. 

La actividad enzimática. El colesteatoma tiene una 
riquísima actividad enzimática producida por la peri- 
matriz, que es donde, como antes se ha indicado, se 
encuentra el tejido inflamatorio del colesteatoma. 
Esta actividad es producida por: 

Lisosomas, que son secretados por las células infla¬ 
matorias y los fibroblastos. 

Prostaglandinas (PGE 2 ), que tienen un efecto so¬ 
bre la descalcificación del hueso. 

Enzimas , especialmente la colagenasa, que «digie¬ 
re» el colágeno óseo produciendo un fenómeno de 
desestructuración. 

En definitiva, la actividad del colesteatoma contra 
el hueso se centra en los mecanismos infecciosos, de 
acidificación, de presión y enzimáticos. 

El tratamiento del colesteatoma se comenta en el 
capítulo 10. 

OTITIS MEDIA SECRETORA (OMS) 

Concepto 

Se trata de un proceso patológico de naturaleza 
eminentemente inflamatoria que afecta exclusivamente 
a la mucosa de la caja del oído medio. Su considera¬ 
ción como otitis media crónica se debe a su evolución 
torpe y a su capacidad para generar secuelas (timpa- 
nosclerosis y procesos adhesivos). No obstante, hay 
que señalar que un porcentaje no desdeñable de ca¬ 
sos se resuelve con tratamiento e incluso espontánea¬ 
mente sin secuelas. Cursa con secreción glandular mu¬ 
cosa que se colecciona en la caja del oído medio 
a tímpano cerrado (sin perforación). 

Conceptualmente, no debe confundirse con otras 
enfermedades y términos tales como «serosa», que 
corresponde al primer tiempo de la otitis aguda en la 
que se produce un líquido seroso inflamatorio agudo; 
o con otro término utilizado con frecuencia, como el 
de otitis media «con efusión», que sólo indica pre¬ 
sencia de líquido, sin especificar su naturaleza ni 
características. Parece más correcto el empleo del 
término «otitis media secretora», teniendo en cuen¬ 
ta que se trata de un líquido secretado por glándulas 
que se generan por una metaplasia glandular de la mu¬ 
cosa del oído medio. 

Etiopatogenia 

No se conoce con exactitud. Sin embargo, hay he¬ 
chos que parecen inequívocamente vinculados con el 
desarrollo de la OMS; son los siguientes: 

Politzer comprobó que el producto líquido en¬ 
contrado en el oído medio de estos pacientes era rico 


en proteínas y, con frecuencia, carecía de bacterias. 
En aquel entonces se consideró que este líquido pro¬ 
venía de un trasudado a partir de los capilares y que 
se produciría por la presión negativa creada en la caja 
del oído medio. Esta fue la denominada teoría ex va¬ 
cuo. La constatación años más tarde de la presencia 
de hidratos de carbono y restos bacterianos y leuco¬ 
citos abundantes hicieron pensar en una etiología de 
tipo inflamatorio. 

De lo que se acaba de señalar surgió la última ver¬ 
sión sobre la etiopatogenia, en la que se considera 
esta enfermedad como debida a procesos inflamato¬ 
rios persistentes de la mucosa en la caja del oído me¬ 
dio que se ponen en marcha a partir de un fenómeno 
infeccioso vírico o bacteriano de la trompa de Eusta¬ 
quio, en el contexto de una infección de las vías res¬ 
piratorias altas. Como consecuencia de la afección 
tubárica, se instaura un cuadro hipopresivo sostenido 
en la caja del oído medio, que produce una metapla¬ 
sia epitelial en la mucosa de la caja, con aparición de 
abundantes glándulas secretoras de moco, que cons¬ 
tituirá la base morfológica microscópica característi¬ 
ca de esta enfermedad. 

Como se ha indicado, la participación de virus y 
bacterias en la etiopatogenia de la otitis media se¬ 
cretora siempre se tuvo en cuenta, considerando 
que los productos bacterianos desencadenarían una 
reacción de la mucosa en un sentido inmunopato- 
lógico. Sin embargo, la falta de actividad infeccio¬ 
sa aparente ha hecho que se considere a efectos 
prácticos y con poca precisión como un fenómeno 
«estéril». Sin embargo, con técnicas de PCR se 
ha detectado ADN bacteriano en un porcentaje ele¬ 
vado de pacientes. Atendiendo a estos datos contra¬ 
riamente a la hipótesis que señala el origen de la 
OMS en una disfunción tubárica crónica, esta en¬ 
fermedad se podría entender como un proceso 
iniciado en la caja del oído medio con afectación 
tubárica secundaria que actuaría como mantenedo¬ 
ra del proceso. 

El cultivo (+) de gérmenes en muestras de moco 
procedente del oído medio en la OMS, siempre ha 
estado sometido a la crítica acerca de la esterilidad 
con que las muestras se pueden obtener a pesar del 
empleo de sistemas de vacío estériles. 

En la etiopatogenia de la OMS, pueden tomar 
parte como desencadenantes o asociados otros fac¬ 
tores además de los indicados. Estos son: de tipo 
anatómico (p. ej., estenosis tubárica), alérgicos, fa¬ 
miliares, alteraciones del transporte mucociliar, in¬ 
fecciones otíticas subagudas o mal tratadas y de 
modo muy notable la hipertrofia adenoidea. Los 
carcinomas rinofaríngeos son un factor etiológico 
de primer orden en las OMS desarrolladas en la 
edad adulta. 
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Anatomía patológica (tabla 9-3) 

Macroscópica 

El tímpano se encuentra surcado por abundantes 
y finísimos vasos que se distribuyen en sentido radial 
de la periferia al centro. La secreción mucosa tiene 
una consistencia viscosa, espesa, de goma (glue ear ), y 
coloración amarillo pajizo, ictérica debida al alto 
contenido colesterínico (fig. 9-12). 

Microscópica 

En las fases iniciales, se producen en la mucosa 
de la caja del oído medio fenómenos de vasodilata- 
ción y aumento de la vascularización. En el epitelio 
se producen cambios en forma de hiperplasia de la 
capa basal, con aparición de glándulas mucosas (fig. 
9-13). Más tarde se van formando cilindros sólidos 
constituidos por células indiferenciadas, y se con¬ 
forman células mucosas de cuyo acúmulo se forman 
glándulas de varios túbulos. En las regiones próxi¬ 
mas a la desembocadura glandular se diferencian 
células ciliadas. 

En la fase secretora hay un aumento del número 
de glándulas, y en la lámina propia hay una prolifera¬ 
ción de fibras de colágeno y de fibrocitos. Todo ello 
en el contexto de una hiperplasia fibrosa. 

La secreción mucoide tiene un elevado conteni¬ 
do de mucina, proteínas, lípidos e inmunoglobulinas 
(IgA e IgE) y también actividad enzimática lactato- 
deshidrogenasa y malatodeshidrogenasa. 

A partir de este momento, la anatomía patológi¬ 
ca microscópica y la enfermedad puede seguir dos 
posibles cursos: si las glándulas neoformadas conti¬ 
núan secretando indefinidamente, la enfermedad se 
invetera y, normalmente, genera secuelas. No obs¬ 
tante, otros enfermos desarrollan un fenómeno in- 
volutivo glandular de forma espontánea o tras el 



Figura 9-12. Otoscopía de una OMS. Se aprecia el tímpano 
abombado, con abundante vascularización radial 
y una coloración discretamente ictérica. 


tratamiento, que finalizará con una regresión glan¬ 
dular y la restitución epitelial si bien puede haber 
secuelas como las indicadas o por lo menos fibrosis 
residual. 


Tabla 9-3. Características diferenciales entre la otitis media serosa (aguda) y la otitis media secretora 



OTITIS MEDIA SEROSA 

OTITIS MEDIA SECRETORA 

DERRAME 

Seroso, fluido 

Mucoide, glue, viscoso 

COMPOSICIÓN QUÍMICA 

Grasas > proteínas 

Proteínas (mucina) > grasas 

METAPLASIA MUCOSA 

Ausente 

Presente 

MOTILIDAD CILIAR 

Leve disfunción 

Parálisis ciliar 

ACLARAMIENTO 

Leve disfunción 

Grave disfunción 

VALSALVA 

Mejoría auditiva transitoria 

No produce modificaciones generalmente 

CURSO CLÍNICO 

Corto 

Prolongado 

EVOLUCIÓN 

Restitutio ad integrum 

Crónica ± secuelas 
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Figura 9-13. Anatomía patológica de la otitis media secretora 
En la porción superior de la preparación se aprecian restos 
de epitelio respiratorio y se observa cómo se han generado 
glándulas tubulares en el corion submucoso. 


Sintomatología y exploración 

El síntoma de consulta es la hipoacusia leve o mo¬ 
derada. El hecho de que sea una enfermedad típica¬ 
mente pediátrica hace que, con frecuencia, este sín¬ 
toma pase desapercibido durante tiempo. La pérdida 
auditiva es progresiva hasta que se estabiliza. Se hace 
clínicamente notable cuando la afección es bilateral. 
La hipoacusia puede tener un carácter variable según 
la posición de la cabeza, debido a los cambios de po¬ 
sición del contenido líquido del oído medio; la auto- 
fonía y la sensación de repleción auricular suelen aso¬ 
ciarse a la hipoacusia. 

Puede haber otalgias esporádicas de escasa inten¬ 
sidad. 

En la exploración clínica mediante otoscopia se ob¬ 
serva habitualmente un tímpano retraído, con mango del 
martillo horizontalizado, y un relieve acusado que co¬ 
rresponde a la apófisis corta del martillo. Tiene una 
coloración con tintes amarillentos y de modo especial 
llama la atención la vascularización radial que desde el 
anulus timpánico se distribuye hacia el centro de la su¬ 
perficie timpánica (umbo). Cuando el contenido del 
oído medio es abundante, el tímpano puede estar lige¬ 
ramente abombado en sus cuadrantes inferiores. 

Las exploraciones orofaríngeas y rinofaríngeas 
deben ser muy cuidadosas con el fin de valorar ade¬ 
cuadamente posibles causas de la OMS situadas en 
estas topografías. 

La exploración funcional mediante audiometría 
pone de manifiesto la existencia de una hipoacusia de 
transmisión (v. fig. 5-1) que afecta a la mayor parte de 
las frecuencias. La impedanciometría muestra una 
curva con desplazamiento a la izquierda y aplanada, 
que corresponde a un volumen de caja ocupado 
(v. fig. 5-3). 


La exploración mediante imagen no aporta datos 
específicos sobre la otitis media secretora; sin embar¬ 
go, sí lo hace respecto al entorno anatómico. Tiene 
especial interés en el adulto al objeto de valorar al 
extremo la posibilidad de que exista un tumor malig¬ 
no en la rinofaringe. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

Los datos de la clínica, la audiometría y la impe¬ 
danciometría suelen bastar para el diagnóstico. No 
obstante, el cuadro clínico no siempre está bien defi¬ 
nido; en estos casos, una paracentesis timpánica es 
diagnóstica; sin embargo, en los niños esta maniobra 
no se puede llevar a cabo sin sedación. 

El diagnóstico diferencial no suele tener dificul¬ 
tad y, realmente, la atención se dirige hacia la com¬ 
probación de existencia de secuelas asociadas, como 
las que indicamos en el apartado de evolución. 

En la población infantil, algunos pacientes con 
OMS desarrollan otitis medias agudas de repetición 
debido a sobreinfecciones víricas o bacterianas, que 
son más frecuentes en los períodos invernales. Por 
ello, como se indica en el capítulo 9, es fundamental 
que los niños que presentan otitis medias agudas de 
repetición sean controlados en clínica en los perío¬ 
dos comprendidos entre brotes de otitis aguda, ya 
que con frecuencia se descubre una OMS de fondo. 

Evolución 

La OMS puede evolucionar hacia la resolución 
espontánea o permanecer indefinidamente. En este 
último caso, puede producir secuelas en forma de 
timpanosclerosis, bolsas de retracción, otitis adhesiva 
o al denominado tímpano azul idiopático, que se ca¬ 
racterizará por la formación de un granuloma coles- 
terínico en la caja del oído medio (fig. 9-14). 

Tratamiento 

El tratamiento profiláctico tiene un gran valor y se 
fundamenta en el tratamiento y seguimiento de las 
infecciones e hipertrofia adenoidea y de las otitis 
agudas en la infancia (v. cap. 8). 

El trata??iiento fiannacológico es ineficaz y sólo debe 
utilizarse para tratar aquellas enfermedades locorre- 
gionales que se encuentran en la «atmósfera» etiológi- 
ca de la OMS y sean tributarias de este tipo de trata¬ 
miento. En los niños con fenómenos hiperreactivos 
alérgicos se debe considerar la posibilidad de trata¬ 
miento específico inmunoterápico si realmente pensa¬ 
mos que esta enfermedad pueda ser causa de la OMS. 

El tratamiento quirúrgico es el de elección, y puede 
tener diferentes ámbitos de actuación que, en ocasio¬ 
nes, se combinan: 

Tratamiento quirúrgico sobre aquellas enferme¬ 
dades que afectan a la permeabilidad tubárica, como 
la hipertrofia-adenoiditis crónica, patología de la cola 
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Figura 9-14. Tímpano azul. Detrás de la membrana timpánica 
se ha constituido una formación granulomatosa 
extraordinariamente rica en cristales de colesterol como 
consecuencia del depósito y estancamiento durante largo 
tiempo de la secreción mucoide de la otitis media secretoria. 

de los cornetes, procesos sépticos nasosinusales, en 
los niños, la etmoiditis. 

Tratamiento quirúrgico sobre la membrana tim¬ 
pánica: mediante la colocación de un tubo de ventila¬ 


ción transtimpánico que equilibre la presión entre el 
oído medio y la atmosférica (fig. 9-15). Está indicado 
cuando hay un nivel líquido en la caja, cuando haya 
tendencia a la retracción timpánica y/o bolsa de re¬ 
tracción y cuando la OMS sea causa de otitis aguda 
de repetición. 

La colocación del tubo de ventilación es uno de 
los procedimientos quirúrgicos que más se realizan 
en la especialidad, y no siempre de modo justificado. 
Es un procedimiento sencillo que sólo requiere cier¬ 
ta habilidad manual, de forma que a través de una 
paracentesis timpánica, que se realiza en sentido ra¬ 
dial, en uno de los cuadrantes inferiores, se coloca un 
tubo (teflón, titanio, etc.) con forma de diábolo. El 
tubo queda incluido en la membrana timpánica y a su 
través se equilibra la presión del oído medio con la 
atmosférica. 

Antes de colocar el tubo a través de la paracente¬ 
sis se debe aspirar la secreción contenida en el oído 
medio; a veces ésta es tan densa que requiere su ex¬ 
tracción mediante pinzas de caja. 

Uno de los errores frecuentes en el aprendizaje de 
esta técnica es el impulso excesivo sobre el tubo para 
«abotonarlo» en el tímpano, cayendo en la caja del 
oído medio. Puede dejarse en el interior de la caja, ya 
que generalmente será expulsado a través de la trom¬ 
pa hacia la rinofaringe. Si se intenta recuperar, pue¬ 
den producirse daños en el tímpano y en la cadena. 
Otro error frecuente y que dificulta innecesariamente 
la colocación es realizar una paracentesis demasiado 
corta, lo que resultará en una colocación traumática 
del tubo; la paracentesis suficientemente larga no 
traumatiza y facilita la colocación del tubo: es una 
cuestión de valoración adecuada. Posiblemente la 
mejor técnica para la colocación es aquella en la que 



Figura 9-15. OMS. Tubo ventilación. 

(A) ACM: apófisis corta del martillo; 

U: umbo; la P indica la paracentesis 
preparada para acoger al tubo 

de ventilación. 

(B) En este oído, una vez hecha la 
paracentesis, antes de colocar el tubo 

de ventilación, se aspiró meticulosamente 
el contenido de moco. Posteriormente 
se colocó el tubo de ventilación; sin 
embargo, transcurridos unos instantes 
la luz del tubo se encuentra rebosante 
de moco. Es muy importante que antes de 
dar por concluida la intervención el 
cirujano se asegure de la permeabilidad 
de la luz del tubo de ventilación aspirando 
cuantas veces sea necesario. Si la luz 
del tubo se tapona en el período 
postoperatorio, perderá su función. 
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una vez hecha la paracentesis, se dirige el canto libre 
del tubo (el otro está prendido con una pinza de caja) 
y lo deja directamente sobre la incisión de la para¬ 
centesis; una vez desprendido el tubo de la pinza de 
caja, se procede a empujar con un instrumento de 
punta la parte del tubo situada sobre la paracentesis 
de forma que éste penetre a su través. Finalizada la 
colocación, es importante aspirar la luz del tubo para 
evitar que se formen coágulos en su interior, que 
anularían su función. 

La realización de una paracentesis seguida de as¬ 
piración sin colocación de tubo no tiene beneficios. 
Hay dos aspectos que admiten criterios variables: 

1. Duración del tiempo que tiene que permanecer 
colocado el tubo. En efecto, hay pacientes que 
producen una extrusión espontánea del tubo al 
poco tiempo de haber sido colocado. Sin embar¬ 
go, otros pacientes mantienen el tubo colocado 
durante meses. Algunos especialistas retiran el 
tubo transcurridas algunas semanas; justifican esta 
decisión en la idea, apoyada en datos, según los 
cuales los tubos tienen un efecto traumático se¬ 
cundario y que, por tanto, cuanto menos tiempo 


estén colocados menores serán estas consecuen¬ 
cias. Otros especialistas, por el contrario, dejan 
los tubos colocados largo tiempo considerando 
que el tubo será extruido espontáneamente en el 
momento en que se produzca una restitución de 
la fisiología y de la histología en el oído medio y 
que, por tanto, acelerar su retirada es nocivo para 
la evolución de la enfermedad. Es obvio que am¬ 
bas opciones ofrecen razones, y la actitud profe¬ 
sional ante esta situación debe decidirla cada 
especialista; con ambas actitudes se producen re¬ 
cidivas de la enfermedad y lesiones residuales per- 
centualmente similares. 

2. Repetición de la colocación de tubos: aunque la 
colocación de tubos de ventilación ya la hizo Polit- 
zer, no es menos cierto que con el advenimiento y 
uso frecuente en Medicina de materiales sintéticos 
y metales depurados, en la década de 1970 se pro¬ 
dujo una explosión en las indicaciones y era fre¬ 
cuente atender a niños en los que la colocación de 
tubos se había repetido de modo exagerado. La 
tendencia debe ser colocar el tubo una sola vez, ya 
que no parece que la colocación repetida de tubos 
de ventilación mejore el resultado. 


RESUMEN 


Las otitis medias crónicas se caracterizan por su larga 
evolución y su capacidad de producir secuelas. 

La perforación central se sitúa en la pars tensa, sin parti¬ 
cipación del a/w/ustimpánico ni de la pars flácida, ni del 
periostio del martillo. 

El motivo de consulta más frecuente es la otorrea. Otra 
clínica que se encuentra es la hipoacusia de transmisión, 
variable según el momento evolutivo, y la otalgia cuando 
coincide con un cuadro catarral en las reagudizaciones. 
La otitis media crónica con perforación marginal afecta 
al anulus o el periostio del martillo o se sitúa en la pars 
flácida. La piel del tímpano y del CAE puede penetrar en 
la caja y formar un colesteatoma. 

Los colesteatomas son tumores epiteliales y seudoinfla- 
matorios que se forman en el oído medio. Pueden ser 


congénitos o adquiridos; estos últimos son los que pue¬ 
den coexistir con las otitis medias crónicas de perfora¬ 
ción marginal. 

• Los colesteatomas pueden originarse por la invasión 
epitelial cutánea desde el CAE al oído medio a través 
de una perforación marginal, o a partir de una bolsa de 
retracción o por metaplasia del epitelio del oído 
medio. 

• La otitis media crónica secretora (OMS) es un proceso 
inflamatorio que cursa a tímpano cerrado. La clínica pre¬ 
dominante es la hipoacusia. 

• El tratamiento de elección en las OMS es la colocación 
de un tubo de ventilación transtimpánico, y el tratamiento 
quirúrgico sobre aquellas enfermedades que afectan a la 
permeabilidad tubárica, si las hubiera. 
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C A P I T U L 



TRATAMIENTO 
DE LAS OTITIS MEDIAS 
CRÓNICAS SUPURATIVAS 

J. Basterra Alegría y A. Campos Catalá 


INTRODUCCIÓN 

El tratamiento con intención curativa de las otitis 
medias crónicas supurativas (OMCS) es quirúrgico. 
El tratamiento farmacológico tiene un carácter pa¬ 
liativo y es útil en el tratamiento de las sobreinfec¬ 
ciones agudas de las OMCS o como tratamiento pre¬ 
quirúrgico. 

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

Se entiende por paliativo aquel tratamiento far¬ 
macológico tendente a reducir la infección crónica y 
la inflamación de modo que la otorrea sea lo menos 
abundante posible y que los períodos durante los 
cuales ésta se produce sean lo más cortos posible. 
Asimismo, el tratamiento tiende a reducir el tejido de 
granulación, cuando lo haya, al objeto de disminuir 
su actividad enzimática. 

Cuando se prevea un tratamiento farmacológico 
prolongado, es correcto realizar una toma de mues¬ 
tras de la otorrea para hacer estudio microbiológico 
de identificación del germen y antibiograma. La 
toma de supuración se hará con un sistema de aspira¬ 
ción estéril, directamente del contenido en la caja del 
oído medio, no del CAE. 

Los fármacos utilizados para el tratamiento de la 
OMCS son de dos grupos: 

FÁRMACOS DE USOTÓPICO 

Las gotas óticas con corticoides y quinolonas son 
las que ofrecen mejores resultados sin ototoxicidad 
posible, contrariamente a la opción con aminoglucó- 
sidos. 

La aspiración de la supuración y de los detritus tisu- 
lares, y el mantenimiento del oído medio y el CAE lo 


más limpio posible son medidas que contribuyen al 
efecto de los fármacos tópicos de modo decisivo. 

Otros fármacos tópicos, como la solución alcohóli¬ 
ca de ácido bórico a saturación u otras combinaciones 
(p. ej., alcohol salicílico) tienen un efecto antiséptico y 
pueden ser útiles en el tratamiento de aquellos oídos 
que, tras haber sido intervenidos y realizado cavidades 
abiertas, continúan produciendo otorrea en la región 
del protímpano, especialmente durante los catarros de 
las vías aéreas superiores. 

FÁRMACOS POR VÍA SISTÉMICA 

Por esta vía, los fármacos más utilizados son las 
cefalosporinas de tercera generación, que están indicadas 
en los casos de intensa actividad séptica, o como pre¬ 
paración prequirúrgica. También como tratamiento 
posquirúrgico en aquellos oídos en los que la cavidad 
del oído medio esté comunicada con elementos anató¬ 
micos como el laberinto, por ejemplo. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

El tratamiento quirúrgico es el de elección cuan¬ 
do se persigue la curación de la OMCS. Pretende 
alcanzar dos objetivos: erradicar la infección y recons¬ 
truir en la medida de lo posible las funciones del oído 
medio. 

Para cada fin hay sendos grupos de intervencio¬ 
nes que se expondrán en los párrafos siguientes. Es¬ 
tas intervenciones (exerética y reconstructiva) a veces 
pueden complementarse o asociarse y realizarse en 
uno o varios tiempos quirúrgicos; así, por ejemplo, se 
puede realizar una antroaticotomía (intervención 
exerética) como única intervención o puede asociarse 
acto seguido, en la misma intervención, a una recons¬ 
trucción timpanoplástica. Muchos cirujanos prefie- 
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ren realizar el tiempo timpanoplástico transcurridos 
unos meses de la antroaticotomía, una vez compro¬ 
bado el efecto terapéutico de la misma. Lo señalado 
es un ejemplo, y se podrían formular otros entre las 
diferentes técnicas que se van a estudiar. 

Así pues, los objetivos del tratamiento quirúrgico 
son: 

1. Sanear las cavidades del oído medio mediante técnicas 
exeréticas de fresado. Las indicaciones generales de 
estas intervenciones se encuentran en oídos con 
supuración permanente o intermitente; en efecto, 
una OMCS «inactiva», no supurante, en fase de 
secuela inactiva, no requiere este tipo de inter¬ 
vención y se indica directamente una técnica re¬ 
constructiva sobre la membrana timpánica como 
es el caso de una timpanoplastia de tipo I (mirin- 
goplastia). 

Las técnicas más empleadas para tratar las le¬ 
siones óseas producidas por la OMCS son: 

a) La aticotomía. 

b) La antroaticotomía. 

c ) La radical mastoidea. 

d) La radical conservadora. 

2. La reconstrucción funcional mediante técnicas tim- 
panoplásticas: 

a) Timpanoplastia de tipo I: miringoplastia. 

b) Timpanoplastias de tipo II y O: reparación de 
tímpano y cadena. 

c) Timpanoplastia de tipo IV: protección de la ven¬ 
tana redonda sin reconstrucción de la cadena. 

d) La timpanoplastia de tipo V está en desuso 
desde hace décadas. 

Como se ha indicado, las timpanoplastias se prac¬ 
tican en los oídos que no presentan signos de acti¬ 
vidad infecciosa ni inflamatoria. Esto es, recons¬ 
truyen las secuelas inactivas de la OMCS, o los restos 
anatómicos sanos tras una intervención de exéresis- 
fresado. 

La indicación de cualquier procedimiento quirúr¬ 
gico se debe realizar basándose en los datos que se 
observan en la exploración clínica, mediante imagen 
TC y/o RM y auditiva. Con los datos obtenidos me¬ 
diante estos procedimientos se elabora un criterio 
diagnóstico y terapéutico, estableciendo la indicación 
quirúrgica; no obstante, es conveniente mantener un 
criterio flexible durante la intervención respecto a la 
primera indicación hecha en la clínica, ya que los ha¬ 
llazgos intraoperatorios pueden hacer que se cambie 
dicho criterio. El paciente debe ser informado deta¬ 
lladamente acerca de lo que se acaba de señalar y so¬ 
bre las expectativas que ofrece su enfermedad, res¬ 
pecto a posibles recidivas y los objetivos primarios 
(erradicar infección) y secundarios (ganancia auditiva) 
de la intervención, al objeto de evitar decepciones. 


A continuación se expondrán las técnicas que se 
utilizan, con sus indicaciones, vías de abordaje, técni¬ 
cas para el fresado y saneamiento de las cavidades 
y técnicas de reconstrucción timpanoplástica. 

A. VÍAS DE ABORDAJE 

Se realiza a través de líneas de incisión que ofre¬ 
cen diferentes posibilidades en cuanto a la amplitud 
de campo quirúrgico. 

Incisión retroauricular( fig. 10-1) 


Permite descubrir un amplio campo quirúrgico 
sobre la mastoides y las demás cavidades del oído 
medio. Se realiza siguiendo una línea retroauricular 
arciforme sobre la región mastoidea, trazada a medio 
centímetro del surco retroauricular. En los niños, 
este trazado debe ser mucho más abierto hacia atrás 
y arriba a medida que la incisión se hace caudal, al 
objeto de evitar el nervio facial (v. fig. 1-3). En la fi¬ 
gura 10-2 también se ilustra el uso de la incisión re¬ 
troauricular (línea de puntos gris) para realizar un 
colgajo timpanomeatal; en esta figura, como indica la 
flecha, una vez realizada la incisión retroauricular se 
accede al CAE, despegando la piel de la pared poste¬ 
rior que, previamente, se ha incidido en «U». Aporta 
un excelente campo para las timpanoplastias I, II y 
III. 

Incisión endoaural(í\q. 10-3 A) 

Es una incisión extracartilaginosa que permite un ac¬ 
ceso directo a la región posterior del conducto y a la caja, 
con menor traumatismo de partes blandas que la inci¬ 
sión precedente. También se puede utilizar para el acce¬ 
so a la mastoides, pero el campo quirúrgico así obtenido 
es más limitado que con la incisión retroauricular. 

Vía endomeatal (fig. 10-3 B) 


Se practica sobre la región posterior del CAE con 
incisiones que forman un colgajo timpanomeatal. Se 
puede utilizar para reparar pequeñas perforaciones 
timpánicas posteriores mediante miringoplastia (tim¬ 
panoplastia de tipo I). Es la incisión de elección para 
realizar estapedectomías (v. cap. 12). 

B.TÉCNICAS PARA EL SANEAMIENTO- 
FRESADO DE LAS CAVIDADES DEL OÍDO 
MEDIO 

Como se ha indicado en párrafos anteriores, 
son técnicas quirúrgicas que se utilizan en oídos 
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Figura 10-1. Incisión retroauricular. 

La línea de puntos muestra la trayectoria de la incisión 
retroauricular. Fue la primera que se diseñó para el abordaje 
de la mastoides, y sigue siendo la más utilizada por la 
mayoría de los cirujanos. Se realiza sobre la región 
mastoidea a medio centímetro, aproximadamente, del surco 
retroauricular. Una vez realizada la incisión, la oreja se 
despega hacia delante, y las partes blandas que recubren 
la mastoides, hacia atrás (v. fig. 10-2). 

El sitio para iniciar el fresado utilizando esta incisión es la 
región cribosa retroespinal (detrás de la espina de Henle). 

Su uso más frecuente es en las intervenciones de fresado 
de la mastoides, y también cuando coparticipa el ático 
(otras indicaciones en el texto). 

En la figura 10-2 se muestra con línea gris de puntos la 
incisión retroauricular detrás de la oreja y mediante una 
flecha cómo se aborda por debajo de los tejidos blandos la 
pared posterior del conducto y el tipo de colgajo que hay que 
hacer con piel del meato en el caso de una miringoplastia 
por vía retroauricular. 


que supuran de modo permanente o discontinuo 

«activos». 

El sentido general de todas ellas es realizar una 
exéresis mediante fresado e instrumental adecuado 
de los tejidos óseos que participan en la infección 
otítica crónica y también tejidos blandos como el 


colesteatoma y el tejido de granulación. La mucosa 
inflamada sin granuloma ni colesteatorna no debe eli¬ 
minarse, pues ello dificulta la restauración de la 
capa mucosa. Estas técnicas quirúrgicas tienen 
como fin alcanzar la curación de la infección. No tie¬ 
nen fines funcionales, y el cirujano no dejará preva¬ 
lecer criterios funcionales sobre los curativos de la 
infección. 

Elay dos grupos de técnicas quirúrgicas en fun¬ 
ción de la conservación o no de la pared posterior del 
CAE: son las técnicas abiertas y las cerradas. 


Técnicas abiertas 


Son aquellas que no conservan la pared posterior del 
CAE. Tienen más indicaciones en los OMCS con 
abundante tejido de granulación o con pólipo o co¬ 
lesteatoma, casos en los que es necesario controlar la 
cavidad intervenida, en el período postoperatorio, 
que durará lustros, aunque los controles se vayan 
distanciando. En efecto, el colesteatoma, como se 
dijo, es una enfermedad recidivante, y salvo en los 
colesteatomas que se han tratado cuando tenían muy 
pequeño tamaño, la tendencia a lo largo del tiempo 
es la de recidivar. La técnica que se practique debe 
permitir controlar y limpiar el epitelio cutáneo (que 
recubrirá la cavidad mastoidea) desde el exterior, a 
través de un otoscopio ancho y un microscopio de 
uso clínico. En definitiva, la intervención realizada 
debe modificar adecuadamente la anatomía del oído 
medio para dificultar la recidiva y mantener limpia la 
cavidad resultante de la operación. 

Si la comunicación de la cavidad con el exterior es 
amplia, resulta posible incluso dejar remanentes de 
colesteatoma, por ejemplo sobre una fístula del CSC 
horizontal, que serán controlados en el postoperato¬ 
rio por otoscopia y microscopio clínico. 

Técnicas sin conservación de la pared posterior del 
CAE («abiertas», canal wall down)\ radical mastoidea, 
radical ampliada y radical modificada 

Como acabamos de indicar, estas técnicas tienen 
una gran ventaja: permitir un control de la cavidad 
radicalizada en el seguimiento clínico de rutina 
postoperatoria. Ello permitirá el aspirado y la extrac¬ 
ción de productos descamativos de la piel sana que 
recubrirá dicha cavidad tras la intervención. En casos 
de OMC colesteatomatosa con complicaciones, son 
las técnicas de elección indiscutible. Muchos ciruja¬ 
nos otorrinolaringólogos también las indican cuando 
se ha realizado previamente una técnica con conser¬ 
vación de conducto y se produce una recidiva de co¬ 
lesteatoma; también en aquellos pacientes que tienen 
una cófosis o sólo restos auditivos previos a la inter¬ 
vención. Se puede realizar una reconstrucción timpa- 
noplástica de tipo III o IV 
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Figura 10-2. Abordaje retroauricular para la miringoplastia. 

(A) se muestra con línea gris de trazo Interrumpido el 
trayecto de una incisión retroauricular que se combina con 
una incisión en «U» sobre la pared posterior del CAE; ésta 
se levantará a modo de «delantal» desde detrás (flecha 
curva) y por su borde inferior, cercano al anulus\ quedará 
pedlculada en su reglón externa. 

La flecha de trazos Indica el levantamiento de las partes 
blandas de la reglón retroauricular, y señala la tunelización 
desde la región retroauricular hasta el CAE. 

(B) La línea intermitente indica el trazado inferior del colgajo 
«en delantal». (C) En el último tiempo del abordaje, 
completada la incisión, se levanta el colgajo de la pared 
posterior blanda de CAE y se fija con una gasa. A través del 
paso creado se controla el despegamiento del anulus para 
completar la timplanoplastia (v. «Técnica medial underlay» en 
las páginas siguientes). 


La radical modificada, no requiere tiempo timpa- 
noplástico, pues la audición se preserva en los niveles 
preoperatorios (v. más adelante). 

Radical mastoidea y radical ampliada (fig. 10-4) 

Se realiza mediante un abordaje retroauricular. 
Permite la apertura y vaciamiento amplio de las cavi¬ 


dades antroaticotimpánicas, con resección de la pa¬ 
red posterior del conducto auditivo externo, que se 
rebaja cuidadosamente hasta la altura del acueducto 
de Falopio. La cantidad de cavidades neumáticas exe- 
retizadas es cuestión de criterio del cirujano; en cual¬ 
quier caso, se deben eliminar cuantas lesiones óseas 
por osteítis o que alojen tejido de granulación se vi- 
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Figura 10-3. Incisiones endoaurales. 

(A) Se muestra la línea de incisión correspondiente a una incisión endoaural que se practica a través de la incisura terminalis 
entre trago y raíz de hélíx (v. fig. 1-9) hasta alcanzar el conducto donde se realiza una incisión semicircular posterior como 
muestra la figura (línea gris del trazo discontinuo). 

(B) Incisión endomeatal. En la OMC sólo tiene interés para pequeños abordajes (1) sobre el tímpano. Es la propia 
de la estapedectomía. 


sualicen; sin embargo, como ya se indicó, la mucosa 
meramente inflamada debe respetarse. Tras la exé¬ 
resis de las lesiones y la confección de una meatoplastia 
(fig. 10-5) se puede dar por finalizado el acto quirúr¬ 
gico o, según el criterio del cirujano, se puede llevar 
a cabo una timpanoplastia en la cavidad abierta. 
El prototipo de reconstrucción creará una neocaja de 
dimensiones más reducidas que la cavidad radical re¬ 
sultante del fresado. Para ello, se coloca un injerto de 
fascia de músculo temporal o pericondrio en situa¬ 
ción medial a los restos timpánicos y apoyado sobre 
el acueducto de Falopio, «independizando» el espa¬ 
cio que antes de la operación era caja del oído medio, 
de la región mastoidea. La timpanoplastia más habi¬ 


tual en esta técnica es la de tipo III, y se hace median¬ 
te una prótesis PORP {Partial Osicular Reconstruction 
Prothesis), o un fragmento de cartílago colocado en¬ 
tre la cabeza del estribo y la neomembrana timpánica 
(v. fig. 10-5) de fascia o pericondrio. 

Una variante de la radical mastoidea es la deno¬ 
minada radical mastoidea ampliada ; es la técnica utili¬ 
zada para el tratamiento del colesteatoma que se ha 
extendido fuera de las cavidades del oído medio. 

En las dos técnicas que acabamos de estudiar, es 
opción del cirujano reducir el volumen de la cavidad 
mastoidea antes de realizar la meatoplastia. Esta es la 
base de las llamadas técnicas obliterativas y semiobli- 
terativas; para ello, la cavidad abierta se rellena de 


117 



Parte 1. Otología 



Figura 10-4. Radical mastoidea. Es la técnica más antigua 
para el tratamiento del colesteatoma y de sus 
complicaciones. Convierte el espacio aéreo neumático 
mastoideo y la caja del oído medio en una única cavidad, 
de modo que el oído medio pasa de tener tres diferentes 
compartimentos (trompa, caja y mastoides) a tener sólo 
dos compartimentos: la trompa y la cavidad radical. 

Es la técnica de elección cuando el colesteatoma no se 
puede controlar mediante una técnica cerrada, como en la 
antroaticotomía, y también en los casos de colesteatoma con 
complicaciones intratemporales o extratemporales. 

Los inconvenientes son que requiere un mantenimiento periódico 
para evitar el acúmulo de detritus epiteliales; al ser una cavidad 
abierta penetra el agua en la inmersión, y la pérdida auditiva 
suele ser notable, ya que se exeretizan la mayoría de los 
segmentos de la cadena de transmisión del sonido. Sin embargo, 
a veces se puede realizar una reconstrucción timpanoplástica de 
tipo III y casi siempre la tipo IV y el paciente recupera parte de la 
audición perdida. 

MF: muro facial; P: promontorio. 

forma completa o parcial con distintos materiales; los 
más empleados son autólogos, como el paté de hueso 
(que se irá recogiendo durante el fresado de la mas¬ 
toides y luego será amalgamado con suero), «chips» 
de cartílago (de trago) o de hueso (temporal). Otro 
método obliterativo utiliza colgajos musculares re¬ 
gionales (los más habituales son los del músculo tem¬ 
poral y el colgajo de Palva). La reducción del volu¬ 


men de la cavidad radical implica un menor acúmulo 
de material descamativo en el período postoperato¬ 
rio. Una ventaja añadida es que confieren protección 
al laberinto posterior, en especial al conducto semi¬ 
circular horizontal, con lo que los estímulos, por 
ejemplo los calóricos ambientales sobre el oído inter¬ 
no no se dejan notar (fig. 10-6). 

La plastia de conducto o meatoplastia es de tras¬ 
cendental importancia para una buena evolución y 
seguimiento del oído intervenido. Si con el paso del 
tiempo las paredes de la plastia no están bien adheri¬ 
das a las paredes de la cavidad ósea se producirán es¬ 
tenosis del conducto, que limitarán una de las princi¬ 
pales ventajas de las técnicas abiertas: el buen control 
de la cavidad en la clínica postoperatoria. 

Mastoidectomía radical modificada (fig. 10-7) 

Esta técnica está indicada para aquellos colestea- 
tomas saculados que se han generado en la región de 
la pars flácida a partir de una bolsa de retracción y 
penetran por el aditus ad antmm hasta las celdas mas- 
toideas (v. fig. 9-5). La cadena osicular, el mesotímpa- 
no e hipotímpano están libres de lesión. 

Esta técnica se realiza a través de una incisión re- 
troauricular, seguida de un fresado del antro mastoi¬ 
deo, que se amplía hasta exponer el ático. El umbral 
del aditus ad antram y el conducto se rebajan con fre¬ 
sado y, en ese momento, el saco colesteatomatoso «pe- 
diculado» en la pars flácida se exeretiza limpiamente. 
Se confecciona un colgajo de piel del conducto que 
recubre la región del CAE que ha sido rebajada. 


Técnicas cerradas 


Su práctica permite conservar la pared posterior 
del CAE, y están indicadas cuando la exéresis de las 
lesiones sépticas de la OMCS es posible sin eliminar 
la pared posterior del CAE («cerrada») y además (al 
igual que con las técnicas abiertas), en algunos pa¬ 
cientes es posible que se decida en el mismo tiempo 
quirúrgico reconstruir con un tiempo timpanoplásti- 
co (v. más adelante). Estas técnicas necesitan contro¬ 
les postoperatorios para valorar mediante exploración 
quirúrgica la situación del oído medio transcurridos 
meses o algún año tras la primera intervención. En 
caso de recidiva de la enfermedad, la opción terapéuti¬ 
ca más habitual es convertir esta cavidad «cerrada» en 
otra «abierta». 

La elección entre técnicas abiertas o cerradas de¬ 
pende de la extensión del colesteatoma, del grado de 
neumatización de la mastoides, así como de la expe¬ 
riencia y «filosofía» de cada cirujano. De forma ge¬ 
neral, las técnicas cerradas dan mejor resultado en los 
casos con mastoides bien neumatizadas, sobre todo, 
desde el punto de vista funcional, por cuanto que 
mantienen o devuelven la anatomía normal del oído. 
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Figura 10-5. Meatoplastia. (A) La confección de una plastia del conducto (meatoplastia) es fundamental para el mantenimiento 
posquirúrgico de las técnicas abiertas. Este esquema muestra cómo realizar un colgajo cuyas partes quedarán adheridas a la 
cavidad quirúrgica. Los colgajos 1, 2 y 3 indican las partes en que la pared posterior del conducto blando queda constituida tras 
la realización de las incisiones que se indican en gris. Las flechas señalan el modo en que se hundirán en la cavidad mastoidea 
que se ha realizado. (B) Se muestra la sutura del colgajo (3) a la pared cruenta posterior y los dos laterales 1 y 2 que se 
adherirán a las paredes de la cavidad mastoidea una vez seccionada la piel de la pared posterior del CAE por la línea de puntos 
negra. El taponamiento del conducto permitirá la colocación del colgajo 1 y 2. El colgajo 3 se mantendrá doblado sobre sí mismo 


mediante un punto de sutura que coapte sus partes cruentas. 

Por el contrario, entrañan una mayor dificultad técni¬ 
ca, y su uso está más limitado, en particular en aquellos 
casos con mastoides escasamente ventiladas. También 
es un inconveniente el hecho de que suelen precisar 
más de un tiempo quirúrgico ( staged second look). Por 
otro lado, las técnicas abiertas se consideran más segu¬ 
ras para el tratamiento del colesteatoma en un solo 
tiempo, a expensas de una mayor radicalidad. 

En los pacientes con OMCS bilateral, con una 
audición similar en ambos oídos se intervendrá prime¬ 
ro el que tenga mejor pronóstico quirúrgico; en caso 
de duda, se empezará por el que tenga peor audición. 

Técnicas con conservación de la pared posterior 
del CAE (técnicas cerradas, canaI wall up): 
mastoidectomía simple (v. fig. 8-7) y antrectomía 
del lactante. Aticotomía. Antroaticotomía 

La mastoidectomía simple y la antrectomía se co¬ 
mentan en el capítulo 8. 

La aticotomía y la antroaticotomía tienen la ven¬ 
taja de que, conservando la pared posterior del CAE, 
permiten la exéresis de lesiones derivadas de la infec¬ 


ción-inflamación del oído medio y conservan ele¬ 
mentos anatómicos útiles para la audición. Además, 
la preservación de la pared posterior del conducto 
permite apoyar en ella elementos útiles al realizar 
timpanoplastias. 

Presentan el inconveniente de un campo quirúr¬ 
gico más reducido que las técnicas no conservadoras 
del conducto (técnicas abiertas). Por ello, deben uti¬ 
lizarse cuando se esté convencido de su suficiencia para 
la eliminación de lesiones y para el control del oído medio. 
Son técnicas cuya indicación ejerce «presión» sobre 
el especialista, especialmente forzando su indicación 
en pacientes de profesiones activas, jóvenes, bañistas, 
que necesitan mantener la audición en el mejor nivel 
posible y un oído medio cerrado al exterior. 

Aticotomía 

Está indicada para la realización de exploraciones 
quirúrgicas del ático susceptibles de ser ampliadas en 
el mismo acto quirúrgico. De cuantas técnicas se van 
a considerar, es la que menos indicaciones tiene dado 
lo reducido del campo quirúrgico. La aticotomía se 
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Figura 10-6. Técnica de relleno en cavidad radical. Se indica 
sobre un esquema de cavidad radical y cómo se depositan 
fragmentos «chips» óseos; además, se rebate sobre ellos 
un colgajo de músculo temporal pediculado detrás y arriba. 
Existen otras técnicas de relleno. 


aborda por vía endoaural (v. fig. 10-3 A) o retro- 
auricular. Si se prevee una ampliación (v. fig. 10-1 A) 
mediante esta técnica se practica una exéresis de la 
pared externa del ático (muro del alojamiento o del 
ático). Está claramente indicada en el tratamiento 
profiláctico del colesteatoma, por cuanto sirve para 
tratar quirúrgicamente las bolsas de retracción atáca¬ 
les. Para ello, una vez hecho el abordaje y exeretizada 
la bolsa de retracción, se coloca un fragmento de car¬ 
tílago en sustitución de la pared externa del ático y, 
sobre él, un fragmento de pericondrio. El colgajo del 
CAE se apoyará de nuevo en el CAE óseo y se tapo¬ 
nará el CAE con gelita. 

Antroaticotomía (fig. 10-8) 

Está indicada en las otitis medias crónicas supura¬ 
tivas activas de perforación marginal, con o sin coles¬ 
teatoma. Es una técnica que permite abordar el antro, 
el ático y los recesos posteriores de la caja de un modo 
sucesivo, conservando la pared posterior del conducto. 
Cuando se controlen visualmente las estructuras del 



P. tensa 


Figura 10-7. Radical modificada. Esta técnica, descrita por 
Bondy, está indicada en los colesteatomas que han crecido 
por invaginación de la pars flácida hacia el ático y, desde 
ahí, se han extendido hasta las cavidades del antro, 
habiéndose preservado sana la cadena osicular. 

Permite resecar el colesteatoma del ático y perseguir su 
extensión hacia la mastoides, derribando la pared posterior 
del conducto, de modo que se comporta como auténtica 
radical. Sin embargo, al conservar la cadena osicular y la pars 
tensa, la pérdida de audición es inexistente. El control 
postoperatorio de la cavidad es magnífico. El número 1 señala 
la pared posterior del CAE hasta el nivel que se ha rebajado. 


oído medio implicadas en la enfermedad, la interven¬ 
ción se dará por terminada. En caso contrario, se con¬ 
tinúa de un modo natural con una radical mastoidea 
o una radical conservadora (técnicas abiertas). 

La técnica se inicia con una incisión retroauricular, 
seguida de fresado de la mastoides, sobre la región cri- 
bosa retromeática, detrás de la espina de Henle, hasta 
alcanzar el antro mastoideo y el resto de las celdas 
neumáticas mastoideas. El fresado continúa hacia el 
ciditus ad cmtrurn donde se realizarán dos extensiones: 

1. Una extensión hacia el ático hasta obtener un 
control perfecto del mismo (timpanotomía ante¬ 
rior). Se realiza con el objetivo de eliminar coles¬ 
teatoma y tejido de granulación del epitímpano. 
Para ello, es necesario desarticular la articulación 
incudoestapedial con el fin de resecar el cuerpo 
del yunque. Tras cizallar el cuello del martillo, se 
extrae la cabeza de este osículo. 
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2. Otra extensión (timpanotomía posterior) se reali¬ 
za siguiendo paralelamente al curso del segundo 
codo y el trayecto descendente del nervio facial 
desde el aditus hasta visualizar los recesos poste¬ 
riores de la caja del oído medio, conservando la 
pared posterior del CAE. 

La exploración mediante otoendoscopio puede 
ser útil en la valoración del estado de salud de los 
recesos posteriores en el tiempo intraoperatorio, 
reduciendo con ello la necesidad de practicar una 
timpanotomía posterior in extenso. Si el cirujano lo 
considera oportuno, podrá realizar, según la situa¬ 
ción, una timpanoplastia a la demanda. 

C.TÉCNICAS PARA LA RECONSTRUCCIÓN 
SIMPLE DEL SISTEMATIMPANOOSICULAR: 

TIMPANOPLASTIAS 
(fig. 10-9 y tablas 10-1 y 10-2) 

Tienen como fin recomponer el sistema de transmi¬ 
sión del sonido (tímpano y osículos) lesionado durante 
los procesos supurativos y también como resultado de 
la aplicación de las técnicas quirúrgicas (abiertas o ce¬ 
rradas) practicadas para la exéresis de las lesiones pro¬ 
pias de las OMCS. 

Generalmente, estas técnicas timpanoplásticas se 
indicarán cuando, bajo supervisión directa del especia¬ 
lista, se haya comprobado que el oído no produce su¬ 
puración en los últimos meses o años. No obstante, y 
como ya se ha señalado repetidamente, algunas escue¬ 
las realizan en muchos casos la exéresis y reconstruc¬ 
ción en una misma intervención; en estos casos, antes 
de hacer la timpanoplastia se debe tener la convicción 
(la evidencia se tendrá si se practica el saneamiento y la 
reconstrucción en intervenciones diferidas en el tiem¬ 
po) de haber tratado convenientemente las lesiones 
infecciosas. Si se realiza una de estas técnicas recons¬ 
tructivas en un oído que supura, por ejemplo, con cada 
catarro del invierno (aunque en el período intercu- 
rrente esté seco), hay una alta probabilidad de que, por 
bien realizada que esté la técnica, la intervención sea 
un fracaso, ya que el oído volverá a supurar rehaciendo 
la perforación por ejemplo tras una miringoplastia. 

Por lo indicado, es muy importante controlar bien 
al enfermo prequirúrgicamente, y también haber es¬ 
tudiado de modo adecuado el contexto regional 
(rinofaringe, senos paranasales). 

Además de reconstruir el sistema timpanoosicu- 
lar, se debe restaurar la protección sonora de la ven¬ 
tana redonda evitando su competencia con la oval 
(v. fig. 1-9). En definitiva lo que se pretende es obte¬ 
ner una membrana vibrante, restaurar si se ha inte¬ 
rrumpido el efecto columela de la cadena osicular 
y restaurar el correcto juego de ventanas. 



Figura 10-8. Antroaticotomía. Esta técnica permite el abordaje 
de las celdas mastoideas, antro y periantrales, así como del 
ático, mediante una ampliación del aditus ad antrum(\i. fig. 1-5). 
Si el control del colesteatoma no es suficiente realizando lo 
señalado, es posible practicar una timpanotomía posterior, 
que consiste en una escotadura que se inicia por debajo de 
la rama horizontal del yunque y se prolonga en sentido caudal 
paralelo al trayecto del nervio facial (1 en la figura). A través 
de esta escotadura es posible visualizar los recesos 
posteriores de la caja del oído medio (v. fig. 1-7). Tiene la 
ventaja notable de conservar la pared posterior del conducto, 
que permitirá ser utilizada como andamiaje para la 
reconstrucción timpanoplástica del sistema de transmisión. 

SL: seno lateral. 


Wullstein, en la década de 1960, sistematizó estas 
reconstrucciones bajo el nombre general de timpa- 
noplasias en cinco posibles tipos de reconstrucción 
del sistema de transmisión del sonido. 

Timpanoplastia de tipo I (miringoplastia) (v. fig. 10-9) 

Indicaciones 

Repara exclusivamente la perforación del tímpa¬ 
no. Se emplea cuando la cadena osicular está íntegra 
y tiene buena movilidad. En aquellos casos en los que 
la cadena está íntegra pero tiene una movilidad muy 
restringida debido a los fenómenos fibróticos secun¬ 
darios a la otitis, la única ganancia del paciente será la 
posibilidad de realizar baños de inmersión, pero ha- 
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Figura 10-9. ñmpanoplastlas. Obsérvese 
de modo especial la línea negra más 
densa que representa un Injerto de fascla 
temporal o pericondrio tragal. La tipo I 
es la miringoplastia, y mediante ella se 
repone la integridad de la membrana 
timpánica. La tipo 2 cumple la misma 
función y, al mismo tiempo, sanea 
pequeñas lesiones en la cadena osicular. 
La tipo 3 produce un efecto columela, de 
modo que el injerto que se coloca se 
sitúa al fondo de la caja del oído medio 
y se apoya en el estribo. Esta técnica 
es útil cuando el estribo está móvil. 
Generalmente, entre el estribo y el injerto 
se coloca un fragmento de cartílago para 
proteger el injerto y evitar la extrusión 
de la cabeza del estribo (v. también 
figs. 10-10 y 10-11). La timpanoplastia 
de tipo IV confecciona un neotímpano 
que protegerá la ventana redonda del 
impacto de la onda sonora, al tiempo que 
permite que ésta impacte directamente 
sobre la ventana oval. Compárese con la 
figura 1-9: sistema de ventanas. 


Tabla 10-1. Clasificación de las timpanoplastias (Wullstein) 



LESIONES ENCONTRADAS 

RECONSTRUCCIÓN POSIBLE 

TIPO 1 

Perforación timpánica. Cadena íntegra y móvil 

Miringoplastia 

TIPO II 

Perforación timpánica 

Mango del martillo ausente o defectuoso, pero articulación 
incudoestapedial intacta 

El injerto se apoya sobre la rama larga del yunque 

TIPO III 

Perforación timpánica. Necrosis de la rama larga 
del yunque, resto de cadena osteística y fibrosada. 

Estribo íntegro o parcialmente lisado. 

Platina móvil o fija 

Miringoestapedopexia: tanto por contacto directo de 
neotímpano a estribo, como por interposición (PORP, 
cartílago, osículo remodelado, etc.) (v. fig. 10-10) 

Cuando se hace platinectomía: TORP (v. fig. 10-11) 

TIPO IV 

Ausencia completa de osículos excepto platina móvil 

El neotímpano excluye la ventana redonda para evitar la 
competencia entre las ventanas 

TIPO V 


Fenestración del CSC horizontal. En desuso 


brá poca ganancia auditiva. Una audioprótesis per¬ 
mite ampliar la ganancia, si se considera oportuno. 
La opción alternativa para cerrar el tímpano y mejo¬ 
rar la audición será una timpanoplastia tipo II o III. 


Vías de abordaje 

En las perforaciones pequeñas es posible el abor¬ 
daje endomeatal o a través del CAE. Cuando la perfo¬ 
ración es mayor, o se sitúa en cuadrantes anteriores 
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Tabla 10-2. Complicaciones del tratamiento quirúrgico 
de las OMCS 


MENORES 

Complicaciones propiamente dichas 

- Infección de la herida 

- Leve exposición meníngea 

- Pericondritis 

- Lesión nervio cuerda del tímpano 
Evoluciones indeseables 

- Fracaso del injerto 

- Cavidades supurantes 

- Recidiva del colesteatoma 

- Parálisis facial diferida tras días de la intervención 

MAYORES 

- Lesión laberíntica: 

• latrogénica 

• Laberintitis supurada post-op sobre fistula CSCH 

- Lesión tronco nervio facial (inmediata a la cirugía) 

- Lesión seno lateral 

- Lesión golfo de la vena yugular 

- Lesión arteria carótida interna 

- Gran exposición meníngea, hernia cerebral 


o el ciruj ano tiene menos experiencia, la vía retr oauricu¬ 
lar (v. fig. 10-2) ofrece mejor campo quirúrgico. 

Material 

En las pequeñas perforaciones (< 2 mm), siendo el 
ejemplo más típico las residuales tras la extrusión de tu¬ 
bos de ventilación, se puede realizar el cierre con un «ta¬ 
pón» que está constituido por un fragmento de grasa (fiit 
plug). Se lleva a cabo bajo anestesia local, a través del 
CAE, sin realizar colgajos timpanomeatales. Con una 
lanceta o un bisturí falcifonne se elimina el anillo fibroso 
que forma el perímetro de la perforación, hasta conse¬ 
guir un borde «vivo» y sangrante. El defecto resultante 
se tapona con una bola de grasa de tamaño adecuado 
que se ha obtenido previamente del lóbulo auricular. 

Para la reparación de perforaciones amplias de la 
superficie timpánica se puede utilizar una de las si¬ 
guientes alternativas: fascia del músculo temporal 
o pericondrio tomado del trago. 

La primera opción tiene la ventaja de ser más re¬ 
sistente, y es fácil de tomar cuando se hace la incisión 
retroauricular. También puede tomarse a través de 
una pequeña incisión practicada en la región retro y 
supraauricular cuando la intervención se hace por vía 
endomeatal. 

El pericondrio tragal también es un buen mate¬ 
rial, fácil de tomar y menos traumático que la fascia 
del músculo temporal. Es resistente en grado sufi¬ 
ciente, y el único inconveniente que puede presentar 
es su retractibilidad, hecho éste que se puede solven¬ 
tar si la cantidad de injerto que se toma es sobrada¬ 
mente amplia para el tamaño de la perforación. 


Cualquiera que sea el injerto elegido, hay dos po¬ 
sibilidades para su colocación: por debajo de los res¬ 
tos timpánicos o por encima de ellos. 

Colocar el injerto debajo de los restos timpánicos 
(v. fig. 10-10) tiene la ventaja de que se evita el ries¬ 
go potencial de que restos cutáneos del tímpano 
(que resultan de la desepitelización de la perfora¬ 
ción) queden debajo del injerto, y, por tanto, se re¬ 
duce la posibilidad de un colesteatoma de inclusión 
(v. fig. 9-8 C). 

Algunos aspectos de estas técnicas para colocar 
el injerto son los siguientes: 

Técnica medial ( underlay) 

Se coloca el injerto por debajo de los restos timpá¬ 
nicos. Esta técnica es la empleada con mayor frecuen¬ 
cia. Se puede realizar con anestesia local o general, 
según el psiquismo del paciente y la vía de abordaje. 
Tras la infiltración anestésica del CAE con anestesia 
local y adrenalina, se procede a reavivar los bordes 
y eliminar el anillo fibroso de la perforación. Segui¬ 
damente, se confecciona el colgajo timpanomeatal, 
comenzando con una incisión circular entre las 12 y 
las 6, pero que debe ampliarse hasta las 12 y las 3 (en los 
oídos derechos) o las 12 y la 9 (en los oídos izquierdos) 
si la perforación es grande o anterior (v. figs. 10-1, 
10-2 y 10-3). Las incisiones de este colgajo se realizan 
a unos 5 mm del margen timpánico. Esta incisión ar¬ 
queada se continúa con sendas incisiones que, desde 
sus extremos, se dirigen hacia la región exterior del 
CAE, horizontales entre ellas. A continuación, a través 
de la incisión retroauricular se despegan las partes blan¬ 
das de la pared posterior del CAE hasta alcanzar el col¬ 
gajo, que se rebatirá hacia delante elevándolo y adelan¬ 
tándolo con la oreja utilizando una gasa, de modo que 
se accederá a la caja con visión a través de la incisión re¬ 
troauricular. El anuliis se despegará del marco timpanal 
con los restos timpánicos para acceder a la caja del tím¬ 
pano. Una vez hecho esto, el control del campo debe ser 
excelente y se revisará la cadena osicular. El injerto de 
fascia o pericondrio se debe cortar de tamaño suficiente 
para cerrar sobradamente en márgenes la perforación, y 
quedará apoyado en la pared ósea del CAE; para evitar 
el hundimiento del injerto en la caja del oído medio se 
colocan fragmentos de gelita en la caja del tímpano. Acto 
seguido se repone el colgajo sobre la pared ósea poste¬ 
rior del CAE, y el injerto permanece estable. El mango 
del martillo se puede dejar medial o lateral al injerto, 
según las preferencias del cirujano, pero su situación 
medial exige que sea totalmente desepitelizado para evi¬ 
tar colesteatomas de inclusión. 

Técnica lateral (overlay) 

Coloca el injerto sobre los restos timpánicos. 

Una vez realizado el colgajo posterior timpano¬ 
meatal como describimos en párrafos precedentes 
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(técnica medial), se desepiteliza toda la superficie ex¬ 
terna del tímpano y los márgenes que delimitan el 
diámetro de la perforación, dejando expuesta la capa 
fibrosa del tímpano. El injerto que se deslizará por 
debajo del colgajo se coloca sobre la capa fibrosa re¬ 
basando los límites de la perforación entre 2-3 mm. 

Timpanoplastias tipo II y III(y. fig. 10-9) 

Tratan la reparación de la membrana timpánica 
y de la cadena osicular afectada en grado variable por 
anquilosis o interrupción. La más utilizada es, sin duda 
alguna, la de tipo III, que atiende a la membrana tim¬ 
pánica perforada y las destrucciones del martillo y del 
yunque, especialmente en su apófisis lenticular (es la 
lesión más frecuente en la cadena osicular por OMCS), 
generalmente con estribo íntegro o parcialmente des¬ 
truido y con platina móvil o fija. 

Es un principio general básico en estas reconstruc¬ 
ciones osiculares haber comprobado que el paciente 
tiene una buena reserva coclear (vía ósea audiométrica 
en niveles altos) y que, por tanto, la ganancia auditiva 
será considerable tras la intervención. 

Se trata de reconstruir el efecto columela entre el 
tímpano y la ventana oval, y para ello se pueden uti¬ 
lizar prótesis aerificas, de porcelana, o bien realizar 
una transposición ósea (tallando el cuerpo del yun¬ 
que extirpado y colocándolo entre el estribo y el 
mango del martillo) o cartilaginosa, con cartílago 
tragal y pericondrio en una sola pieza; el pericondrio 
se utilizará para la miringoplastia, y el cartílago, para 
reconstruir la cadena (fig. 10-10). 

Una variante es la técnica con cartílago en empaliza¬ 
da. Se toma un injerto de pericondrio y cartílago de la 
cymba , del que se conserva el pericondrio de su cara 
cóncava. La pieza se talla en pequeños fragmentos lon¬ 
gitudinales o semilunares de unos 3-5 mm de ancho. 
Dos fragmentos se colocan como arbotantes, sirviendo 
de apoyo a los demás, e irán uno abajo en el hipotímpa- 
no y el otro arriba a lo largo del canal del tendón del 
músculo del martillo. El resto de fragmentos (3 o 4) se 
colocan de forma contigua, como si de una empalizada 
se tratase, para reconstruir la membrana timpánica. 

Las prótesis sintéticas se denominan PORP ( Partial 
Ossicular Reconstruction Prosthesis ) o TORP ( Total Ossi- 
cular Reconstniction Prosthesis) en función de la recons¬ 
trucción parcial o total de la cadena que se aborde. 

Para obtener un buen resultado funcional con cual¬ 
quier reconstrucción de cadena es condición ineludible 
que la platina tenga movilidad. En caso contrario, 
se debe realizar una platinectomía; hecho esto, se recu¬ 
bre la ventana oval con pericondrio y, sobre éste, se 
coloca un TORP (fig. 10-11). Si se realiza la platinecto¬ 
mía, se debe tener la seguridad absoluta de inactividad 
infecciosa en el oído que se está operando, pues de otro 
modo se abriría el laberinto a la infección. 



Figura 10-10. Timpanoplastia de tipo III en la que el estribo es 
móvil. El injerto es de pericondrio tragal, con un bloque de 
cartílago de trago en una sola pieza. De este modo, el bloque 
de cartílago es totalmente solidario con el injerto 
pericóndrico. El tamaño de fascia-cartílago debe estar 
sobredimensionado. 

L: laberinto; c: cartílago con pericondrio (línea negra gruesa); 
la flecha indica el lugar por el que separando la piel del CAE 
se introduce el injerto siguiendo lo indicado en la figura 10-1. 


Además de los injertos de pericondrio y cartílago 
en una pieza que hemos indicado, se pueden utilizar 
los injertos que se indicaron en la miringoplastia 
(pericondrio tragal o fascia temporal) con una próte¬ 
sis TORP o PORP; en esta técnica es necesario colo¬ 
car entre injerto y prótesis una protección gruesa de 
cartílago libre al objeto de evitar o disminuir el nú¬ 
mero de extrusiones de la prótesis por efecto del 
decúbito directo de la prótesis sobre el injerto. 

Las reconstrucciones del sistema de transmisión tie¬ 
nen tendencia a sufrir un fenómeno de acortamiento en 
el período postoperatorio a largo y medio plazo, debido 
a procesos de fibrosis. Por ello, es preciso sobredimen- 
sionar en acertada medida la longitud de la reconstruc¬ 
ción de forma que el neotímpano y el cartílago, una vez 
retraídos por efecto de la fibrosis cicatricial, no se «des¬ 
peguen» de la prótesis; para ello, es útil que la recons¬ 
trucción, por abultada, quede en posición ligeramente 
procidente hacia el CAE al tenninar la intervención. 

En los pacientes a los que se realice una técnica ce¬ 
rrada y una reconstrucción timpanoplástica en la misma 
intervención, muchos especialistas utilizan sylastic (sin¬ 
tético) en láminas, para interponerlo entre las zonas 
cruentas al objeto de evitar que entre los planos quirúr- 
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Figura 10-11. Timpanoplastia de tipo III en la que no hay cadena 
osicular y la platina del estribo estaba fijada. La platina 
se ha levantado y, sobre la ventana oval, se coloca 
un fragmento de fascla temporal (línea negra gruesa corta). 
Sobre esta fascla se coloca un TORP y, sobre él, un bloque 
de cartílago y perlcondrlo. La cadena ha sido restaurada. 
Cuando la platina del estribo es móvil, se coloca un PORP sobre 
ella sin necesidad de abrir la ventana oval. 

L: laberinto; c: cartílago con perlcondrlo (línea negra gruesa). 


gicos se formen adherencias y fibrosis propias de la ci¬ 
catrización. Este material debe ser retirado al cabo de 
10-12 meses para evitar que se convierta en un cuerpo 
extraño, con la correspondiente reacción tisular. 

Timpanoplastias tipo IV 

Se practican mucho menos que las anteriores. No 
se realiza reconstrucción timpánica u osicular alguna, 
y tiene como objetivo mejorar la función del oído me¬ 
dio estableciendo una protección de la ventana re¬ 
donda para evitar la competencia entre ésta y la oval, 
al tiempo que a la platina del estribo móvil (v. fig. 10-9) 
se deja en comunicación con el exterior, a través del 
conducto auditivo externo. 


Timpanoplastias tipo V 


En el pasado, se realizaba una perforación en el 
esqueleto del conducto semicircular horizontal a tra¬ 
vés del cual las ondas sonoras producían un estímulo 
que, tras un largo e inadecuado recorrido, alcanzaba 
la cóclea. Está en desuso. 


TRATAMIENTO DE LAS OMCS EN EDAD PEDIÁTRICA 

Si bien los principios técnicos de las intervenciones 
quirúrgicas en la edad pediátrica son prácticamente 
idénticos a los que se han visto para la edad adulta, no 
es menos cierto que el tratamiento quirúrgico de las 
OMCS de presentación infantil está condicionado, en 
gran medida, por ciertas particularidades. 

En síntesis, las más relevantes son las siguientes 
(v. tabla 9-2). 

En la primera infancia existe una elevada inciden¬ 
cia de procesos infeccioso-inflamatorios inespecíficos 
en las vías respiratorias altas que conllevan un cierto 
riesgo de disfunción tubárica y contaminación bacte¬ 
riana esporádica para el oído desde la rinofaringe. 

Las estructuras craneofaciales se encuentran en 
desarrollo: tanto a nivel musculoesquelético como, 
sobre todo, en lo que respecta al desarrollo anatómi¬ 
co y funcional de la trompa de Eustaquio. De hecho, 
se considera que la trompa no adquiere una funcio¬ 
nalidad completa hasta la edad de 7-8 años. 

La hipertrofia adenoidea es frecuente y ofrece un 
territorio séptico contaminante permanente para el 
oído medio. 

Ciertas subpoblaciones pediátricas con alteracio¬ 
nes en la conformación craneofacial conllevan un 
mayor riesgo de padecer OMCS y OMS: es el caso 
de niños con: 

d) Paladar hendido. 

b) Labio leporino. 

c) Síndrome de Down. 

d) Otras malformaciones craneofaciales. 

é) Discinesias ciliares, etc. 

Elay particularidades anatómicas con claras con¬ 
notaciones sobre la técnica quirúrgica como: 

d) El CAE en la edad pediátrica es considerable¬ 
mente más estrecho. 

b) El agujero estilomastoideo tiene una disposi¬ 
ción relativamente más superficial y más alta 
(cefálica) en el niño, debido a que la punta de la 
apófisis mastoides no se encuentra desarrollada 
(v. fig. 1-3). Por elfo, cuando se deba realizar 
una incisión retroauricular, especialmente en 
niños de menos de 2 años de edad, se reco¬ 
mienda que ésta sea más posterior y más hori¬ 
zontal, para evitar lesionar el nervio facial. 

La hipoacusia en la infancia puede plantear indu¬ 
dables repercusiones en el desarrollo educativo, en 
particular en lo referente a la adquisición y desarrollo 
del lenguaje, y por lo general, en los niños la reserva 
coclear suele estar intacta, por lo que una interven¬ 
ción quirúrgica temprana puede evitar su deterioro. 
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Como indicamos en el capítulo 9, los colesteato- 
mas adquiridos de presentación infantil tienen una 
mayor «agresividad» que los presentes en la edad 
adulta. 

En el paciente pediátrico (también en el adulto) 
con OMCS, la actitud terapéutica depende y es muy 
diferente en función de la existencia o no de coles- 
teatoma. En líneas generales, en el paciente pediátri¬ 
co las dos actitudes terapéuticas a seguir son las si¬ 
guientes: 

1. Como se indicó al comienzo de este capítulo, el 
tratamiento con intención curativa de la OMCS 
colesteatomatosa es quirúrgico, y no se debe de¬ 
morar una vez se llega a su diagnóstico; esta pre¬ 
misa se aplica perfectamente a los colesteatomas 
de presentación infantil. 

La decisión sobre si se deben realizar técni¬ 
cas abiertas o cerradas, y uno o más tiempos qui¬ 
rúrgicos, dependerá de los distintos factores que 
han sido ya considerados para la edad adulta. Los 
padres deberán ser informados meticulosamente 
sobre las posibilidades de las diferentes alternati¬ 
vas quirúrgicas. 

Hay que insistir en la idea de que el colestea- 
toma infantil muestra un comportamiento bioló¬ 
gico más agresivo que el del adulto, y la correla¬ 
ción entre este comportamiento y la anatomía 
patológica se establece en el hecho de que el índi¬ 
ce de proliferación mitótico de los queratinocitos 
de la matriz del colesteatoma se encuentra bas¬ 
tante más elevado en los niños. 

Hay otro hecho con significado notable en la 
evolución del colesteatoma infantil, y es el si¬ 
guiente: mientras que en el adulto los reiterados 
procesos infecciosos e inflamatorios cursan con 
una mastoides ebúrnea, en el niño de corta edad 
el antro mastoideo suele presentar neumatiza- 
ción; ello permite que el colesteatoma se extienda 
sin dificultad y progrese de forma más rápida. Sin 
embargo, paradójicamente, el índice de complica¬ 
ciones intracraneales y extracraneales no es ma¬ 
yor que en los adultos. 

La erosión de la cadena osicular es muy fre¬ 
cuente, encontrándose lesión en los osículos en 
más de dos tercios de los casos durante la cirugía 
inicial. La tendencia natural a la recidiva que 
muestran todos los colesteatomas es aún mayor 
en los casos pediátricos. 

2. Por lo que respecta a las OMCS sin coleste¬ 
atoma, en la edad pediátrica existe una mayor 
disparidad de criterios que en la OMCS con co¬ 
lesteatoma. 

Con la excepción de ciertas bolsas de retrac¬ 
ción que muestran un carácter evolutivo y se 
deben considerar como precolesteatomas, en ge¬ 


neral, las timpanoplastias rara vez se realizan en 
niños menores de 8 años, pues es sobradamente 
conocido que la trompa de Eustaquio es funcio¬ 
nalmente inmadura en edades más tempranas. 
Ello, unido a una mayor incidencia en las infec¬ 
ciones e inflamaciones de las vías respiratorias 
superiores, hacen que cuando los injertos timpá¬ 
nicos son practicados durante la primera infancia 
fracasan en un porcentaje considerable de casos. 

Se consideran requisitos para una correcta indi¬ 
cación quirúrgica (también en el adulto) la existen¬ 
cia de una mucosa de la caja de aspecto no inflama¬ 
do y ausencia de actividad infecciosa. En efecto, el 
tiempo transcurrido entre el último episodio de 
otorrea y la intervención quirúrgica se considera 
como uno de los factores pronósticos de mayor 
peso (también en el adulto), y no es recomendable 
llevar a cabo timpanoplastias en oídos que no lle¬ 
ven por lo menos 6 meses inactivos. La valoración 
del oído contralateral, en particular cuando éste 
esté sano, puede resultar de ayuda para indicar una 
cirugía en los casos dudosos. 

COMPLICACIONES DEL TRATAMIENTO 
QUIRÚRGICO DE LA OMCS 

Según su importancia, se distingue entre compli¬ 
caciones menores y mayores (v. tabla 10-2). 

COMPLICACIONES MENORES 


Infección de la incisión cutánea 


Es una complicación poco frecuente y poco im¬ 
portante. Puede ser fortuita o bien deberse a una 
asepsia defectuosa o, con mayor frecuencia, al propio 
estado séptico de los oídos. Se trata mediante anti- 
bioterapia de amplio espectro y curas locales. Como 
consecuencia de la infección, la cicatriz resultante 
puede resultar inestética por su exceso de fibrosis. 


Pericondritis de la oreja 


Es poco frecuente, pero su incidencia aumenta en 
pacientes con edad avanzada o estados inmunitarios 
deprimidos. Su inicio suele ser temprano y en las pri¬ 
meras 48 horas postoperatorias, el paciente refiere 
un dolor auricular intenso, a menudo asociado con 
fiebre. Al levantar el vendaje se observa que el pabe¬ 
llón se muestra enrojecido y edematoso. El trata¬ 
miento es farmacológico, y se harán curas locales y 
antibioterapia por vía parenteral con cobertura para 
gramnegativos y gérmenes anaerobios. Sólo en los 
casos de evolución tórpida o en los que existan se- 
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cuestros cartilaginosos se planteará un tratamiento 
quirúrgico (v. cap. 7). 


Lesión del nervio cuerda del tímpano 


Tanto la sección de la cuerda del tímpano como 
las maniobras de elongación de la misma producen 
una disgeusia que suele manifestarse como un sabor 
metálico al estimular las papilas gustativas en los dos 
tercios anteriores de la hemilengua correspondiente. 
Algunos pacientes refieren una ligera sequedad bu¬ 
cal. Son síntomas, por lo general, bien tolerados y 
que se atenúan o desaparecen en las semanas siguien¬ 
tes a la cirugía. 

Fracaso de injertos 

En sentido estricto, no pueden considerarse una 
complicación, sino una evolución indeseada. Los in¬ 
jertos empleados en la reconstrucción de la membra¬ 
na timpánica pueden fallar, tanto por reperforación 
como por fallos en la epitelización de los mismos. 
La reperforación del injerto timpánico puede deber¬ 
se a defectos técnicos de la intervención, así la extru¬ 
sión de las prótesis sintéticas es un fenómeno que 
podrá minimizarse empleando materiales livianos 
e interponiendo un fragmento de cartílago que evite 
el decúbito directo de la prótesis o del remanente osi- 
cular sobre el neotímpano (v. figs. 10-10 y 10-11). La 
reperforación también puede deberse a una nueva 
infección por la propia historia natural de la enfer¬ 
medad, con tendencia a la sobreinfección. En otras 
ocasiones, el neotímpano permanece íntegro, pero pre¬ 
senta retracciones o invaginaciones que incluso 
pueden generar un colesteatoma. En las miringo- 
plastias, otro problema que puede aparecer es la late- 
ralización de los injertos, que produce un tímpano 
muy engrosado e hipoacusia de transmisión. 

Cavidades supurantes 

Las cavidades de mastoidectomía pueden supurar. 
Esta situación en las técnicas abiertas se produce 
cuando la cavidad se contamina desde el exterior, por 
entrada de agua, o porque haya una infección de la 
trompa de Eustaquio en el contexto de una infección 
de las vías respiratorias superiores. Otras veces, la su¬ 
puración es debida a acúmulo de detritus por falta de 
inspecciones periódicas, o por defectos técnicos en la 
cavidad (los errores más frecuentes son dejar un muro 
del facial excesivamente alto, una cavidad irregular o 
anfractuosa, meatoplastias estrechas o pequeñas). 
Obviamente, otra causa de otorrea, en las técnicas 
cerradas, es la recidiva de un colesteatoma detrás de 
la timpanoplastia, pues como se ha mencionado con 
anterioridad, esta enfermedad es altamente recurrente. 


COMPLICACIONES MAYORES 


Lesión laberíntica 


La lesión laberíntica puede ser coclear, vestibular 
o conjunta, y, a su vez, manifestarse en forma de hi¬ 
poacusia, acúfenos y vértigo. 

El daño coclear se manifiesta como un deterioro 
postoperatorio en el umbral auditivo de la vía ósea 
(hipoacusia neurosensorial). Se diferencia entre los 
agravamientos de situaciones preexistentes (es típica 
la lesión de las frecuencias agudas) y las lesiones gra¬ 
ves y profundas (cófosis) relacionadas con la cirugía. 

Los factores implicados en la génesis de esta com¬ 
plicación son varios: en primer lugar, la propia pato¬ 
logía, en particular los colesteatomas extensos e 
infectados, pero también la timpanosclerosis y las 
fibrosis cicatriciales; en segundo lugar, el tipo de 
técnica quirúrgica practicada. Mientras que en las 
miringoplastias sin revisión osicular la probabilidad 
de lesión es muy baja, el riesgo de lesión laberíntica 
aumenta con los procedimientos de osiculoplastia (en 
particular cuando se manipula la platina del estribo) 
y es algo mayor en las técnicas que requieren una 
mastoidectomía y, sobre todo, en la cirugía de revi¬ 
sión. Además, hay factores de tipo anatómico, tanto 
variantes de la normalidad como cambios motivados 
por intervenciones previas. Estas complicaciones de¬ 
penden en gran medida de la pericia y experiencia 
del cirujano. 

Como acabamos de señalar, las maniobras que en¬ 
trañan un mayor riesgo son aquellas en las que se pro¬ 
duce una manipulación del estribo. Se deben evitar, en 
particular, los movimientos de presión lateral, que pue¬ 
den fracturar las eraras o la platina, y las presiones ex¬ 
cesivas sobre su cabeza, pues pueden desembocar en 
una rotura del ligamento anular o de la propia platina. 

Cuando exista un colesteatoma que haya erosiona¬ 
do la cápsula ótica, mucho más frecuentemente en el 
conducto semicircular horizontal (v. fig. 9-7) se proce¬ 
derá de forma especialmente cuidadosa, pues el riesgo 
de traumatismo laberíntico es elevado. La resección 
de la fístula se debe dejar para el final de la interven¬ 
ción, y se sellará con fascia, cartílago, cola de fibrina u 
otros materiales. Como se ha señalado en párrafos an¬ 
teriores, muchos cirujanos prefieren no eliminar la 
matriz del colesteatoma sobre la fístula, y realizan una 
técnica abierta para su control postoperatorio. 


Lesión del nervio facial 


La lesión del nervio facial es una de las complica¬ 
ciones más temidas. Acarrea graves secuelas funcio¬ 
nales, estéticas y psicológicas para el paciente, así 
como medicolegales. Los factores que condicionan la 
lesión del nervio facial se relacionan, en primer lugar, 
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con la propia enfermedad, con un riesgo mayor en 
los casos de mastoidectomía por otitis media crónica 
supurativa con colesteatoma. 

Por otro lado, están los factores anatómicos. En 
efecto, el acueducto de Falopio presenta dehiscente 
con relativa frecuencia a nivel del segmento timpáni¬ 
co del facial, por lo que las manipulaciones a este ni¬ 
vel pueden resultar peligrosas. Una situación clásica¬ 
mente peligrosa deriva de la existencia de facial 
dehiscente, edematoso y recubierto de tejido de granu¬ 
lación polipoideo en la proximidad de la región de la 
ventana oval. Cuando se lleva a cabo un saneamiento 
de tejidos blandos o colesteatoma en esta zona se 
debe extremar la precaución, evitando arrancamien¬ 
tos, tracciones y maniobras intempestivas (v. fig. 9-6). 
Sin embargo, el punto de máximo riesgo para lesio¬ 
nar el facial es durante el fresado, en particular en el 
segundo codo del facial y en el segmento mastoideo 
(v. figs. 1-5 a 1-7). 

Aunque en la cirugía por OMCS la frecuencia de 
alteraciones congénitas en el trayecto del facial es 
baja, siempre se deberán tener en cuenta. Si bien no 
existen fórmulas definitivas para evitar su lesión 
iatrógena, la mejor profilaxis es un conocimiento ex¬ 
quisito de la anatomía, insistiendo en la importancia 
del aprendizaje práctico de la anatomía tridimensio¬ 
nal mediante la meticulosa disección de huesos tem¬ 
porales en el banco de huesos. Durante la cirugía, no 
hay mejor referencia para el nervio facial que el pro¬ 
pio nervio facial, por lo que, sin duda, la mejor forma 
de no lesionarlo es tenerlo en mente y visualizarlo. 

Un estudio cuidadoso de la TC en el preoperatorio 
permitirá detectar variaciones anatómicas e identificar 
zonas de mayor riesgo. Algunos autores emplean la 
monitorización intraoperatoria del facial, aunque su 
uso de forma protocobzada no se ha extendido. 

En el caso de que se produzca una lesión del facial, 
se distinguen dos situaciones posibles: las parálisis de 
instauración inmediata (al despertar el paciente) y 
las de aparición tardía (en horas o días sucesivos). 
Estas últimas suelen tener un pronóstico favorable, y 
son debidas a mecanismos de tipo inflamatorio. Por 
el contrario, en las de aparición inmediata, las proba¬ 
bilidades de un daño directo sobre el nervio son ma¬ 
yores y conllevan un peor pronóstico funcional. En 
ocasiones, la infiltración con anestesia local o el tapo¬ 
namiento pueden explicar la parálisis, si hay duda, 
está justificado retirar el taponamiento y esperar unas 
horas, como primera medida. 

En el caso de que la parálisis sea incompleta o cuan¬ 
do el cirujano esté convencido de que el nervio no ha 
sido seccionado se podrá adoptar una actitud expectan¬ 
te, con controles clínicos y estudios electrofisiológicos. 
En la primera semana, la electroneurografía puede pro¬ 
porcionar datos sobre el porcentaje de fibras lesionadas, 
y permitirá establecer un pronóstico de recuperación 


funcional. A partir de la segunda semana, la prueba de 
elección es la electromiografía (v. fig. 21-3). 

La revisión quirúrgica precoz en manos de un ci¬ 
rujano experimentado mejora las expectativas de re¬ 
cuperación en los casos de parálisis inmediatas y 
completas. Se llevará a cabo una descompresión qui¬ 
rúrgica del nervio facial (abrir o no el epineuro es 
una opción opinable), comprobando si hay o no le¬ 
sión nerviosa, y en el caso de que exista pérdida de 
sustancia, si queda nervio suficiente se procederá a 
una anastomosis término-terminal del nervio; cuan¬ 
do esto no sea posible, se practicará la interposición 
de un injerto nervioso. Si la pérdida de sustancia es 
extensa, puede ser necesario realizar, además, un 
rerouting del nervio, con anastomosis o injerto. 

Otra alternativa quirúrgica reparadora es realizar 
una anastomosis hipoglosofacial, técnica de concepto 
obvio. Tiene el inconveniente de producir sincinesias 
con movimientos faciales inopinados cada vez que el 
paciente moviliza la lengua. La parálisis de la hemilen- 
gua secundaria a la sección del hipogloso se debe con¬ 
siderar. En conjunto, no llega a ser una buena técnica. 

Otras opciones para el tratamiento de la parábsis in¬ 
cluyen un colgajo de masetero a la comisura labial del 
lado afectado, una elevación facial con fascia y la aten¬ 
ción a la parálisis palpebral (v. cap. 21). 

En caso de axonotmesis, la recuperación imphca la 
aparición inexorable de sincinesias (v. cap. 21). 

Lesiones vasculares 

Lesión del seno lateral (v. fig. 1-8) 

Se verá favorecida por la variabilidad en su anato¬ 
mía y por el carácter procidente que muestra en mu¬ 
chos casos de OMCS. Para evitar dañarlo al fresar en 
su proximidad se deben emplear fresas grandes y dia¬ 
mantadas. Cuando se lesiona accidentalmente, si la 
herida es pequeña y produce un sangrado de carácter 
leve, cede habitualmente con compresión. Cuando 
la herida en el seno lateral sea mayor o no se consiga 
cohibir la hemorragia, se hará el taponamiento con 
cera de hueso, que se aplicará sencillamente sobre la 
hemorragia con la presión de un dedo. Muy raramen¬ 
te será necesario esqueletizar el seno para ligarlo o bien 
hacer un taponamiento intraluminal. En este caso, y 
para evitar trombosis anterógradas, la vena yugular in¬ 
terna debe ligarse en el cuello. 

Lesión del golfo de la yugular 

El golfo de la yugular se encuentra muy próximo 
al hipotímpano (v. fig. 4-7 B), incluso no es infre¬ 
cuente que exista una dehiscencia ósea en el hipotím¬ 
pano, y que el bulbo yugular ocupe este espacio, e 
incluso, con menor frecuencia, se observa que éste 
alcanza al mesotímpano. En estos casos, es posible 
lesionarlo al realizar el abordaje al oído medio. Si se 
trata de una herida pequeña y la hemorragia es poco 
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copiosa, habitualmente cederá con la simple compre¬ 
sión con surgicel. Si el daño es más extenso, puede 
ser necesario un taponamiento del oído y, al igual 
que en el caso anterior, excepcionalmente será preci¬ 
so ligar la vena yugular interna en el cuello y el seno 
lateral. Estas circunstancias podrán advertirse preo¬ 
peratoriamente al estudiar los cortes de TC. 

Lesión de la carótida interna en la región anterointerna 
de la caja del oído medio (v. fig. 4-8 A) 

Es extraordinariamente infrecuente, pero muy 
grave. Su lesión sólo puede producirse en cirugías que 
interesen a la región del protímpano, debido a la rela¬ 
ción de íntima vecindad con la trompa de Eustaquio. 

Exposición meníngea (v. fig. 9-7) 

El tegmen del ático o del antro mastoideo puede 
ser bajo y muy delgado en algunas zonas, incluso 


dehiscente, y no resulta raro encontrar en sujetos 
sanos la duramadre expuesta a las cavidades del oído 
medio. Estos defectos óseos son relativamente fre¬ 
cuentes en OCMS colesteatomatosa pero no suelen 
producir hernias meningoencefálicas a menos que 
sean extensos o que la duramadre se encuentre de¬ 
bilitada por procesos patológicos previos. El fresa¬ 
do inadecuado sobre el tegmen ampliará la dehis¬ 
cencia o producirá una comunicación que expondrá 
las meninges. 

Cuando el defecto sea superior a 1 cm o vaya 
acompañado de salida de LCR (otobcuorrea), se de¬ 
berá reparar. Se tratarán intraoperatoriamente, ce¬ 
rrando la brecha mediante el deslizamiento de una 
lámina fina de hueso cortical o cartílago, que se cu¬ 
brirá con fascia y cola de fibrina. Si la comunicación 
es más grande, puede precisar abordajes por vía 
transtemporal, al modo de una otobcuorrea o una 
hernia cerebral. 


RESUMEN 


• El tratamiento con intención curativa de las otitis medias 
crónicas supurativas (OMCS) es quirúrgico. Sus objeti¬ 
vos son erradicar la infección y reconstruir la función del 
oído medio. 

• El tratamiento farmacológico tiene un carácter paliativo, 
y sólo es útil en el tratamiento de las sobreinfecciones 
agudas de las OMCS o como tratamiento prequirúrgico. 
Puede sertópico o por vía sistémica. 

• Las técnicas más utilizadas para el saneamiento de las 
cavidades del oído medio son la aticotomía, antroaticoto- 
mía, radical mastoidea y la radical modificada. 

• La aticotomia está indicada para la realización de explo¬ 
raciones quirúrgicas del ático y el tratamiento de las bol¬ 
sas de retracción. 

• La antroaticotomía está indicada en las otitis medias cró¬ 
nicas supurativas activas de perforación marginal, con 
o sin colesteatoma. 


• Las técnicas sin conservación de la pared posterior del 
CAE permiten un control de la cavidad radicalizada en el 
seguimiento clínico de rutina postoperatoria. Son la mas- 
toidectomía radical y la modificada. 

• Las técnicas para la reconstrucción simple del sistema 
timpanoosicular se denominan timpanoplastias. 

• La timpanoplastia de tipo I es la miringoplastia, en la que 
se repone la membrana timpánica. 

• En la timpanoplastia de tipo II se repara la membrana 
y pequeñas lesiones de la cadena osicular. 

• En la timpanoplastia de tipo III se repara la membrana y 
los osículos no útiles se sustituyen por prótesis (PORP 
o TORP) y/o materiales autólogos. 

• En la timpanoplastia de tipo IV se procura mejoría auditiva. 

• Las complicaciones mayores de la cirugía otológica no 
son frecuentes. 
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DE LAS OTITIS MEDIAS 
CRÓNICAS SUPURATIVAS 

J. Basterra Alegría y A. Campos Catalá 


COMPLICACIONES DE LAS OTITIS MEDIAS 
CRÓNICAS SUPURATIVAS 

No son frecuentes. Se describirán sucesivamente 
las complicaciones intratemporales y las intracranea¬ 
les. Ambas formas siguen vías de difusión que se re¬ 
cogen en la tabla 11-1. 

Tabla 11-1. Mecanismos por los que se producen 
las complicaciones de las OMCS. Se indican las vías 
de difusión 


1) Por contigüidad', tanto medianía vías neoformadas, por la 
erosión ósea del colesteatoma, como por vías anatómicas 
preformadas: 

• Estructuras anatómicas constantes ( aditus ad antrum, ventana 
oval y redonda, conducto endolinfático, acueducto del caracol, 
CAI, etc.) que ponen en contacto la caja del tímpano con las 
cavidades mastoideas, el oido interno o el endocráneo 

• Comunicaciones anatómicas inconstantes (dehiscencias del 
suelo del hipotímpano o del tegmen timpani, suturas óseas, etc.) 
que pueden desempeñar el mismo papel 

• Tras abordajes quirúrgicos o traumatismos externos 
(p. ej., antiguas fracturas basicraneales) 

2) Por continuidad, al infectar los espacios perivasculares 

3) Por vía venosa: la infección puede propagarse a través de 
un hueso intacto a través de una flebitis y una subsiguiente 
tromboflebitis 

• Si se propaga la infección y sigue al torrente sanguíneo, dará 
lugar a una sepsis otógena 

• Si afecta retrógradamente (lo cual se ve favorecido por la 
ausencia de válvulas venosas en los vasos del SNC) condiciona 
una complicación endocraneal 


COMPLICACIONES INTRATEMPORALES 
DE LAS OTITIS MEDIAS CRÓNICAS 

Se expondrán, sucesivamente, la laberintitis, la pe- 
trositis y la parálisis facial. 


Laberintitis 

Concepto general 

Es la complicación más frecuente (aunque su fre¬ 
cuencia es baja) de la otitis media crónica colesteato- 
matosa. Se produce, en la gran mayoría de casos, 
como consecuencia de la acción del colesteatoma 
sobre la pared del conducto semicircular horizontal. En 
efecto, el colesteatoma tiene mecanismos de acción 
eficaces para provocar un trayecto fistuloso y poner 
en comunicación el conducto semicircular con una 
caja timpánica que padece un fenómeno infeccioso 
de primer orden (v. fig. 11-1). La otitis aguda tam¬ 
bién puede producir laberintitis serosa (v. cap. 8). 

La laberintitis evoluciona clásicamente en dos fa¬ 
ses: la serosa y la supurada. 

7. Laberintitis serosa 

Elay una inflamación intralaberíntica que produ¬ 
ce un exudado inflamatorio no purulento. Funcional¬ 
mente, se produce un cuadro clínico con aparición de 
sintomatología vestibular (primero) y coclear (más 
tardío) que son transitorias en caso de abortar la in¬ 
fección en esta fase serosa. Sin embargo, cuando la 
causa es un colesteatoma, con frecuencia este tiempo 
es el preludio de la siguiente fase (supurada). 

Anatomía patológica 

En el estado seroso de la laberintitis, se produce 
una dilatación capilar y un aumento de la permeabi¬ 
lidad de los mismos en el espacio perilinfático. El 
exudado es seroso o serofibrinoso y se colecciona en el 
espacio perilinfático y endolinfático. 

Apenas hay cambios microscópicos de interés. 

Sintornatología y exploración 

El síntoma de consulta es un vértigo rotatorio, in¬ 
tenso, con sintomatología neurovegetativa asociada 
(v. cap. 19). Los síntomas cocleares son la hipoacusia 
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de percepción (neurosensorial) más acusada en las 
tonalidades agudas con reclutamiento positivo. Tam¬ 
bién hay acúfenos de intensidades variables, pero per¬ 
manentes. 

La exploración clínica otoscópica muestra la pre¬ 
sencia de una otitis media crónica colesteatomatosa, 
y se observa nistagmo espontáneo hacia el oído afectado 
(laberinto en fase irritativa). 

Ante la sospecha de fístula laberíntica, la prueba 
de elección es la denominada maniobra de compresión 
neumática, que permite insuflar aire en el oído medio 
a través de una pera de goma impactada en el con¬ 
ducto auditivo externo. La hiperpresión aérea pene¬ 
tra a través de la fístula, moviliza los líquidos laberín¬ 
ticos y estimula los órganos neurosensoriales. Ello 
produce una reacción laberíntica en forma de empeo¬ 
ramiento crítico del vértigo y sus signos acompañan¬ 
tes (signo de la fístula positivo). El nistagmo batirá 
entonces hacia el oído explorado con la compresión 
neumática. Si no hay fístula, la presión aérea no al¬ 
canzará el interior de laberinto; por tanto, no habrá 
respuesta (signo de la fístula negativo). Esta prueba 
puede tener un falso negativo cuando el colesteato- 
ma y el tejido de granulación de la otitis media cróni¬ 
ca impiden el paso de la presión hasta la fístula. Di¬ 
cho de otro modo, no siempre que hay fístula aparece 
un signo de la fístula positivo. 

La exploración complementaria de elección es la 
TC(fig.ll-l). 

Diagnóstico 

Se establece con relativa sencillez con los datos 
aportados por la sintomatología que se ha comenta¬ 
do en el párrafo anterior y la exploración clínica. La 
recuperación funcional se debe valorar transcurridas 
varias semanas desde la desaparición del cuadro clíni¬ 
co; la comprobación de la restitución ad integrum de 
las funciones será la confirmación de que, en efecto, 
se ha tratado una laberintitis serosa. 

El tratamiento de la laberintitis serosa es el de la 
otitis media que la ha generado (v. cap. 10). 

Siempre se debe administrar un antibiótico de 
amplio espectro, y observar de cerca al paciente para 
determinar precozmente el posible paso a una forma 
supurada que se caracteriza por un aumento brusco 
de los síntomas vestibulares y la pérdida súbita de la 
audición; en estos casos, los órganos neurosensoria¬ 
les vestibulares se destruirán, y el nistagmo invertirá 
su sentido. 

2. Laberintitis supurada 

Se produce una infección piógena de los órganos la¬ 
berínticos que motiva una acusada sintomatología 
coclear y vestibular. Generalmente, acarrea un dete¬ 
rioro funcional grave o completo e irreversible. Es el 
preámbulo del absceso cerebeloso o de la Contamina- 



Figura 11-1. Laberintitis. 

(A) En esta imagen mediante TC se percibe, marcada con el 
número 1, la veladura propia de un colesteatoma que ocupa 
la región del ático y destruye parcialmente la porción del 
techo, poniendo en comunicación la meninge con el 
colesteatoma. La pared externa del ático aparece 
erosionada, y sólo se perciben restos osiculares envueltos 
en el cuerpo del colesteatoma (cerca de 1). La fístula del 
conducto semicircular horizontal está señalada. 

(B) En esta imagen también se indica una fístula de conducto 
semicircular horizontal, y señalado con el número 1 el 
colesteatoma que, igualmente, ocupa toda la región del 
ático. En este caso, se conserva parte del tímpano; estas 
lesiones osiculares son menores que en el caso anterior. 


ción meníngea. La causa más frecuente es la ya co¬ 
mentada erosión producida por el colesteatoma 
(v. figs. 11-1) sobre el conducto semicircular horizontal. 
Mucho menos frecuente es la fistulización en otro 
conducto semicircular u otra localización en la cápsu¬ 
la ótica. Otras causas son poco frecuentes, como la 
iatrogenia quirúrgica, o muy raras, como la sífilis, 
meningitis u osteomielitis. 
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Anatomía patológica 

En esta forma clínica de laberintitis, la supuración 
invade todos los espacios laberínticos vestibulares y 
cocleares. Los órganos neurosensoriales sufren un 
fenómeno de necrosis séptica y terminan desaparecien¬ 
do de forma definitiva. 

Sinto?natología, exploración y diagnóstico 

Los síntomas son similares a los de la laberintitis 
serosa, pero instaurados de una forma más rápida y 
son más violentos. Como se ha indicado en párrafos 
anteriores, cuando se produce la destrucción de los 
órganos neurosensoriales del laberinto posterior, el 
nistagmo batirá en sentido contrario al oído enfer¬ 
mo. En muchos casos, es difícil diferenciar el tránsito 
de una forma serosa al establecimiento de una supu¬ 
rada, y el diagnóstico definitivo se establece median¬ 
te las pruebas funcionales una vez transcurrido el 
cuadro clínico; en la exploración mediante pruebas 
calóricas tras una laberintitis supurada se detecta una 
hipoexcitabilidad laberíntica grave (v. fig. 6-7 C) 
o una arreflexia vestibular. 

El signo de la fístula debe ser explorado siempre. 
Véanse los párrafos anteriores. 

La exploración complementaria por imagen es la 
TC, que debe complementarse con una RM en caso 
de sospecha para la comprobación de una complica¬ 
ción endocraneal. 

El diagnóstico diferencial con otras complicacio¬ 
nes del área se realiza inicialmente por la sintomato- 
logía. Ante la aparición de cefalea, dolor, deterioro 
general, fiebre o cualquier otro síntoma neurológico 
se debe pensar en la presencia de una complicación 
neurológica de la laberintitis supurada. 

Tratamiento 

Se debe realizar lo antes posible. Una vez estable¬ 
cido el diagnóstico y mientras se prepara la interven¬ 
ción, el paciente tiene que permanecer bajo vigilancia 
especializada directa en un centro hospitalario, y se 
administrarán antibióticos de amplio espectro por 
vía sistémica y local. La observación médica irá diri¬ 
gida a la posible aparición de fiebre o signos neuroló- 
gicos que indiquen una extensión extraotológica de 
la infección. Es aconsejable una exploración neuroló¬ 
gica convencional periódica hasta la intervención, y 
en caso de duda se debe hacer un estudio analítico 
del líquido cefalorraquídeo. 

El tratamiento quirúrgico estándar es una mastoi- 
dectomía radical. 


Petrositis 


Concepto 

Se entiende por petrositis la infección de las cel¬ 
das neumáticas que se sitúan en el peñasco y se distri¬ 


buyen a lo largo de sendos trayectos que discurren 
desde los conductos semicirculares, hacia el hi- 
potímpano y la región tubárica, hasta alcanzar el ápex 
petroso. 

Se puede decir que constituyen un fenómeno pa¬ 
tológico en todo parecido a la mastoiditis, excepto 
por su topografía. En el caso de la petrositis, el fenó¬ 
meno reviste mucha mayor gravedad, habida cuenta 
de la imposibilidad de un drenaje espontáneo al exte¬ 
rior como se realiza en las mastoiditis hacia la corti¬ 
cal ósea u otras vías comentadas en el capítulo 8. 

Aunque una otitis aguda puede producir petrosi¬ 
tis, los rarísimos casos que se presentan en clínica 
corresponden a otitis medias crónicas supurativas. 

Sintomatología, exploración y diagnóstico 

La afectación del ápex petroso por un fenómeno 
séptico inflamatorio y expansivo produce alteracio¬ 
nes neurológicas que se agrupan en el denominado 
síndrome de Gradenigo, consistente en diplopía por 
parálisis del músculo recto externo, debida a la le¬ 
sión del sexto par craneal, y también dolor orbita¬ 
rio retroocular por afectación de la rama oftálmica 
del V par. Obviamente, habrá signos de infección 
otítica. 

La exploración mediante TC muestra una ocupa¬ 
ción de los espacios aéreos de las celdas y colección 
de supuración en el ápex. La RM completa el estudio 
del SNC. 

Tratamiento 

El tratamiento inmediato es farmacológico, con 
antibióticos de amplio espectro por vía intravenosa e 
ingreso hospitalario. Asimismo, tan pronto como se 
diagnostica la petrositis se debe considerar la posibi¬ 
lidad de tratamiento quirúrgico. 

En primera instancia, se debe plantear la realiza¬ 
ción de una mastoidectomía radical, en la cual se 
prestará especial atención a las celdas situadas en la 
región perilaberíntica. Generalmente, en colabora¬ 
ción con el tratamiento antibiótico este procedimien¬ 
to quirúrgico es curativo. Elabrá que considerar la 
posibilidad de infección de las celdas muy anteriores 
del ápex, y se realizará una ampliación de la cavidad 
mediante fresado, hasta alcanzar la región pericarotí- 
dea del oído medio (v. fig. 4-8 A), la dura de la fosa 
media y el ganglio geniculado. En estos casos, habrá 
que realizar una radical mastoidea ampliada. 

Parálisis facial 

La parálisis facial que surge en el transcurso de 
una OMCS se debe a fenómenos de inflamación se¬ 
cundaria en la vaina del nervio, en el acueducto de 
Falopio, o bien a los fenómenos depresión por la ex¬ 
pansión del colesteatoma que ha destruido la pared 
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ósea del acueducto. Esta última aseveración debe ser 
matizada en el sentido de que sólo una mínima pro¬ 
porción de pacientes con acueducto de Falopio ero¬ 
sionado por colesteatoma desarrollan parálisis facial. 
La sintomatología es la propia de una parálisis facial 
periférica que, generalmente, se inicia con una debili¬ 
dad en la comisura del labio. 

Sintomatología, exploración y diagnóstico 

Además de la parálisis facial periférica (v. fig. 21 -2), 
son evidentes los signos y síntomas de la otitis media 
crónica, homolateral a la parálisis. La exploración 
complementaria más útil es una TC, que aportará da¬ 
tos acerca del canal de Falopio (v. figs. 4-4 a 4-8). 

El diagnóstico diferencial debe realizarse con 
otras formas clínicas de parálisis facial, como la pará¬ 
lisis facial afrigore (no hay signos de infección otítica) 
(v. fig. 21-2), el herpes zóster ótico (lesiones cutáneas 
en el pabellón auricular) (v. fig. 7-3) o el carcinoma 
de conducto u oído medio (sospecha ante un fenó¬ 
meno supurativo del CAE resistente al tratamiento y 
por biopsia) (v. cap. 17). 

La evolución de esta parálisis está en función de la 
cantidad de lesión producida sobre el nervio, que os¬ 
cilará entre una neuropraxia y una axonotmesis. La 
electromiografía aporta datos precisos acerca del 
daño neuronal (v. fig. 21-3). Para la recuperación 
funcional es de gran importancia el tratamiento qui¬ 
rúrgico precoz. 


Tratamiento 

Es quirúrgico , mediante la realización de una radi¬ 
cal mastoidea o de una antroaticotomía. Cualquiera 
que sea la técnica realizada debe permitir el comple¬ 
to control del trayecto del facial en el oído medio, 
comprobando que desaparecen los fenómenos de 
compresión debidos al colesteatoma y que el oído me¬ 
dio tendrá, a partir de ahora, una adecuada comuni¬ 
cación con el exterior. 


COMPLICACIONES INTRACRANEALES 
DE LAS OTITIS MEDIAS CRÓNICAS 
(tabla 11-2) 

Se producen por extensión del proceso infeccioso 
al endocráneo. Las vías de difusión son las resumidas 
en la tabla 11-1. 

Siguiendo una clasificación «topográfica», de su¬ 
perficie a profundidad, las complicaciones que se es¬ 
tudiarán son las siguientes: 

1. Absceso epidural. 

2. Empiema subdural. 

3. Meningitis otógena. 

4. Encefalitis/absceso cerebral-cerebeloso. 

5. Tromboflebitis de senos venosos. 


Tabla 11-2. Complicaciones intracraneales de las OMC 



CLÍNICA 

DIAGNÓSTICO 

TRATAMIENTO 

ABSCESO EPIDURAL 

Síntomas larvados: cefalea vaga, 
febrícula 

TC-RM: colección purulenta entre 
la pared del cráneo y la dura 
Paquimeningitis 

A veces, hallazgo quirúrgico 

Antibioterapia parenteral 
y mastoidectomía radical 

TROMBOFLEBITIS SENOS 
VENOSOS 

Otalgia intensa y cefalea temporal 
Cuadro séptico: fiebre en agujas 
y escalofríos 

Angio-RM: defecto de repleción 
del seno lateral 

Antibioterapia i.v. 

Anticoagulación (heparina) 
Mastoidectomía radical 

En ocasiones, eliminación del 
trombo y ligadura del seno lateral 
(y la vena yugular interna) 

MENINGITIS 

Cuadro séptico ++. Cefalea, rigidez 
de nuca, fotofobia, signos de 
irritación meníngea. En su 
evolución: HTEC 

Punción lumbar: LCR turbio 

Proteínas altas 

Glucosa baja 

Antibioterapia i.v. 

Mastoidectomía radical 

ENCEFALITIS ABSCESO 

Síndrome infeccioso: menos 
acusado que en meningitis 
y tromboflebitis 

HTEC: papiledema, vómitos en 
escopetazo, alteración estado 
conciencia 

Síntomas neurológicos deficitarios 

TC-RM: ¡nicialmente, área de 
encefalitis con edema perilesional. 
Una vez constituido, se rodea de 
una cápsula fibrosa de bordes 
nítidos 

Antibioterapia i.v. (> 6 semanas) 
Medidas antihipertensión craneal: 

corticoides, manitol 

Punción evacuadora del absceso 
(+/- cápsula) 

Erradicación del foco otógeno: 
Mastoidectomía radical 
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Absceso epidural 

Está formado por el acúmulo de pus entre la pa¬ 
red ósea del cráneo y la duramadre. La dura responde 
con una reacción inflamatoria y se muestra engrosa¬ 
da, eritematosa, con fibrina y esfacelos (paquimenin- 
gitis externa). 

El cuadro clínico es engañoso. De hecho, muchos 
pasan desapercibidos y son diagnosticados como un 
hallazgo quirúrgico en el transcurso de una radical 
mastoidea o una antroaticotomía. 

La sintomatología suele ser larvada durante largo 
tiempo, con una febrícula inconstante, cefalea tem¬ 
poral vaga, y algias faciales atípicas. En ocasiones, 
evoluciona hacia una complicación intracraneal más 
expresiva o, al aumentar de volumen, condiciona un 
cuadro de hipertensión endocraneal (E1TEC) con ob¬ 
nubilación, vómitos en escopetazo, papiledema, etc. 
Su presunción diagnóstica o su visualización median¬ 
te prueba de imagen (TC o RM) obliga a instaurar 
un tratamiento antibiótico parenteral y a abordar 
quirúrgicamente el oído. 

Empiema subdural 

Consiste en una colección purulenta entre la du¬ 
ramadre y la aracnoides. La clínica y el tratamiento 
son similares a la meningitis. 

Meningitis otógena 

Es la infección de la leptomeninge y del LCR conte¬ 
nido en el espacio subaracnoideo por gérmenes pióge- 
nos procedentes de la OMCS (la OMA también puede 
producir esta complicación. V cap. 8). 

En el cuadro clínico se distinguen dos fases: el pe¬ 
ríodo de inicio y el de estado. 

Período de inicio 

En un paciente que lleva tiempo con otorrea y sin 
otalgia aparece dolor de oído y se exacerba en unas 
horas. El paciente refiere una cefalea que cede mal 
con analgésicos y aumenta con los movimientos. Son 
típicas \a fotofobia y la algiacusia, la fiebre alta, las alte¬ 
raciones en el nivel de conciencia y los vómitos bruscos 
no precedidos de náuseas. 

En la exploración pueden ponerse de manifiesto 
los signos de irritación meníngea: rigidez de nuca, 
signo de Kernig + y el de Brudzinski +, clásicas en 
una exploración básica nenrológica. 

Período de estado 

El paciente adopta una postura característica, 
vuelto al lado contrario a la luz, con la cabeza recha¬ 
zada hacia atrás por la rigidez, con el tronco flexiona- 
do y los miembros inferiores en semiflexión. 


En la exploración aparecen signos sensitivos, 
como cefalea insoportable, gran fotofobia y molestia 
al ruido, hiperestesia cutánea, etc. Pueden aparecer 
signos vegetativos, como la disociación entre fre¬ 
cuencia cardíaca y temperatura (p. ej., fiebre y bradi- 
cardia). Por último, la somnolencia evoluciona hacia 
obnubilación, estupor y coma. 

Entre los datos de laboratorio, el más importante 
es el examen del LCR por punción lumbar. Resulta 
característico encontrar un líquido turbio o franca¬ 
mente purulento, hipertenso. Los valores de proteí¬ 
na están elevados, y disminuidos los de glucosa. Los 
polimorfonucleares son abundantes. El cultivo del 
LCR permitirá identificar el germen causal y su sen¬ 
sibilidad antibiótica. 

Aunque en la actualidad, gracias a las mejoras del 
diagnóstico por imagen, la antibioterapia y la técnica 
quirúrgica sobre el foco otógeno, el pronóstico de las 
meningitis ha mejorado considerablemente, sigue 
existiendo una cierta proporción de casos, entre el 
2-10%, que dejan algún tipo de secuela. 

Encefalitis y absceso cerebral-cerebeloso (fig. 11-2) 

Cuando los gérmenes llegan al parénquima cere¬ 
bral, originan una inflamación ( encefalitis ) que origina 
el reblandecimiento séptico de la masa cerebral. Ha¬ 
cia las 2 semanas la lesión se va circunscribiendo por 
proliferación conjuntiva, y la encapsulación completa 
del absceso suele tardar un mes. 

La encefalitis y el absceso se forman en la región 
cerebral o cerebelosa más próxima al foco otógeno: el 
ático se corresponderá con el lóbulo temporal, y una 
laberintitis, con el cerebelo. Por ello, los abscesos 
más frecuentes en patología otológica son del lóbulo 
temporal y del cerebelo. 

Los gérmenes causales más frecuentemente impli¬ 
cados son: 5. aureus , Pseudónimas, S. Pneumoniae. 
Clínicamente, aparecen tres grupos de síntomas: 

1. Síndrome infeccioso. Suele ser similar a las meningi¬ 
tis o las tromboflebitis, pero más discreto. 

2. Hipertensión endocraneal (HTEC). Es debida al volu¬ 
men del absceso, pero sobre todo al edema perilesio- 
nal. Aparecen: cefalea, alteraciones en el nivel de con¬ 
ciencia, vónútos en escopetazo y edema de papila. 

3. Síndrome neurológico de focalidad. Variará según la 
localización del absceso y así, puede haber crisis 
comiciales originadas en los abscesos de lóbulo 
temporal, déficits motores en abscesos rarísimos 
parietales, hemianopsia en los abscesos occipitales 
(también raros), y ataxia o dismetría en los absce¬ 
sos cerebelosos. 

El diagnóstico se establece con TC y/o RM 
(v.fig. 11-2). 


135 






Parte 1. Otología 



Figura 11-2. Absceso cerebral. 

(A) RM que muestran una zona de rarefacción que 
corresponde al Inicio de una encefalitis, situada en el lóbulo 
temporal inmediatamente por encima del oído medio, como 
corresponde a la denominada regla de Korner por la cual 
los abscesos encefálicos otógenos se desarrollan en la 
proximidad inmediata del foco otítico. 

(B) La encefalitis se ha desarrollado mucho más que en A, 
mostrando en el centro una zona destructiva que 
corresponde al absceso cerebral, que ya se ha constituido 
como tal. 


Pronóstico 

La mortalidad ha descendido mucho, pero sigue 
siendo una complicación temible y grave, y las secue¬ 
las neurológicas más frecuentes son las convulsiones. 

Tratamiento 

El tratamiento es farmacológico y quirúrgico. 

La HTEC se puede tratar con corticoides y con 
manitol. Es aconsejable consultar al neurocirujano. 

La base del tratamiento farmacológico son los an¬ 
tibióticos. Se emplea una combinación de cefalospo- 
rina de tercera generación que cubre grampositivos y 
gramnegativos (ceftriaxona 1-2 g/8 h o cefotaxima 
1-2 g/8 h) asociadas con metronidazol, que cubre 
anaerobios (500 mg/8 h). A pesar de todo, las concen¬ 
traciones de antibiótico en el foco infeccioso son pe¬ 
queñas, por lo que su administración debe mantener¬ 
se durante un mínimo de 6 semanas, y el tratamiento 
neuroquirúrgico del absceso suele ser necesario (pun¬ 
ción evacuadora y exéresis de la cápsula del absceso). 
El tratamiento quirúrgico conjunto del foco otógeno 
y del absceso mejora el pronóstico. La técnica a rea¬ 
lizar es la mastoidectomía radical (v. fig. 10-4). 


Tromboflebitis de senos venosos (fig. 11-3) 


Según el seno venoso afectado se pueden produ¬ 
cir dos variantes clínicas: la tromboflebitis del seno 
lateral y la del seno cavernoso. 



Figura 11-3. Tromboflebitis del seno lateral Izquierdo. 
Angio-RM en corte coronal. Se aprecia el defecto de repleción 
en la fase venosa. La flecha señala la trombosis. 


Tromboflebitis del seno lateral 

El seno lateral está separado de la región postero- 
interna de la mastoides por una delgada cortical ósea 
(v. fig. 1-8). La osteomielitis puede producir una in- 
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flamación de su pared y, después, de su endotelio, 
gestándose entonces un trombo séptico. 

La sospecha clínica debe surgir cuando en un pa¬ 
ciente con una OMC aparece una intensa otalgia y 
cefalea temporal y, sobre todo, si se instaura un cuadro 
aparatoso de sepsis, con fiebre en agujas y escalofríos. 

En su evolución, puede producir sintomatología 
cervical, con tortícobs y dolor al flexionar el cuello; 
un «cordón» indurado y caliente correspondiente a 
la vena yugular puede ser palpable en el paquete vas- 
culonervioso del cuello, al progresar el trombo en 
sentido caudal por la vena yugular interna (VYI). Un 
hallazgo clínico muy característico es la tumefacción 
retroauricular por obstrucción de la vena emisaria 
mastoidea, que es tributaria del seno lateral. 

En el estudio diagnóstico son útiles los datos bioló¬ 
gicos; la analítica muestra una intensa leucocitosis con 
desviación izquierda, los hemocultivos son positivos. 

Los estudios por la imagen deben incluir una an- 
giografía (v. fig. 11-3) o angioRM, una TC y una ra¬ 
diografía de tórax, ya que la diseminación del trombo 
puede producir emboba pulmonar. 

El tratamiento consiste en la antibioterapia por vía 
intravenosa, con antibióticos de amplio espectro en 
dosis altas, la anticoagulación con heparina y el trata¬ 
miento quirúrgico, ligando la VYI (distal al trombo) y 
una mastoidectomía radical para erradicar las lesiones 
otíticas, exponer el seno lateral y vaciar el trombo. 

Tromboflebitis del seno cavernoso 

Es muy infrecuente, y cuando aparece es debida a 
infecciones faciales, pero también muy raramente 
puede producirse como evolución de una trombofle¬ 
bitis del seno lateral. Clínicamente, destacan la fiebre 
y el cuadro séptico, la ptosis, proptosis, congestión 
conjuntival, edema periorbitario y afectación de los 
nervios oculomotores. El exoftalmo y la quemosis 
son secundarios a la obstrucción de la vena oftálmica. 
Puede complicarse hacia obnubilación, letargia y co¬ 
ma. Su pronóstico es muy grave. 

SECUELAS DE LAS OTITIS MEDIAS CRÓNICAS 
SUPURATIVAS 

En el apartado correspondiente al concepto de 
las OMCS se indicó como una de las características 
de las mismas su capacidad para generar secue¬ 
las permanentes. Entre ellas se expusieron los as¬ 
pectos relativos a la perforación timpánica y las lisis 
de cadena osicular como muy características. En 
este apartado se verán otras secuelas: la timpanoscle- 
rosis y los procesos adhesivos, mejor llamada otitis 
adhesiva. 

La timpanosclerosis puede aparecer como secuela 
de OMCS y también como secuela de la otitis media 


secretora. Los procesos adhesivos sólo pueden ser 
consecuencia de una otitis media secretora, y pueden 
cohabitar con timpanosclerosis. 

Ambos procesos evolutivos son lentos y, una vez 
establecidos, son irreversibles. 

TIMPANOSCLEROSIS 


Concepto 


Se entienden como tales las modificaciones que 
surgen a nivel de la lámina propia de la mucosa res¬ 
piratoria de la caja del oído medio. Estas modifi¬ 
caciones consisten en una fibrosis del colágeno y 
elastina seguidas de una calcificación, de volumen va¬ 
riable y que generalmente, tienen el aspecto de pla¬ 
cas blanquecinas. 

La timpanosclerosis evoluciona en dos fases. La 
primera, de mucositis esclerosante con lesiones su¬ 
perficiales y poco densas; la segunda, de mucoperios- 
titis osteoclástica en la cual se van a formar las placas 
a las que antes se aludía, tiene un carácter invasivo. 

Etiopatogenia 


El desarrollo de las placas de timpanosclerosis re¬ 
quiere la presencia de por lo menos uno de los dos 
siguientes factores: 

1. Infección en la cavidad del oído medio, seguida de 
necrosis tisular con formación de tejido de granu¬ 
lación. 

2. Estasis de la secreción, bien supurada (OMCS) 
o mucoide (OMS). 

El mecanismo por el que se desencadena la apari¬ 
ción de concreciones calcáreas parece tener un 
origen traumático derivado de la infección y de la in¬ 
flamación persistentes. Este traumatismo resulta en 
un mecanismo de acción antígeno-anticuerpo que 
es fundamental para la aparición de los depósitos cal¬ 
cáreos en la lámina propia, según el esquema si¬ 
guiente: 

La infección/inflamación produce en la mucosa 
una degradación proteica y desintegración en ami¬ 
noácidos; éstos actúan como antígenos locales y reac¬ 
cionarán con los anticuerpos locales producidos por 
la misma causa. La reacción antígeno-anticuerpo en la 
lámina propia será la que facilite el depósito de fos¬ 
fato cálcico, formando placas (tabla 11-3). 

Anatomía patológica 

Macroscópicamente, aparecen depósitos calcáreos 
más manifiestos en el tímpano y en la pared interna 


137 









Parte 1. Otología 


Tabla 11-3. Patogenia de la timpanosclerosis 


INFLAMACIÓN MUCOSA DEL OÍDO MEDIO 

Reacción de polimorfonucleares, macrófagos y linfocitos 

Inflamación ± infección 

Se producen anticuerpos locales 

Acción de enzimas proteolíticos 
(polimorfonucleares) 

Ingurgitación y desgarro del compom 

Degradación proteica y desintégrame 
antígenos locales 

Edema. Llevará a: 

1. °: salida de plasma 

2. °: captación por la lámina propia 

ante fibrilar 

in en aminoácidos: 

Anticuerpos + antígenos = REACCIÓN ANTÍGENO-ANTICUERPO 


de la caja, así como en la región peristática de las ven¬ 
tanas. Estas láminas pueden depositarse sucesiva¬ 
mente en capas. 

Microscópicamente, se caracterizan por la apari¬ 
ción de bandas de colágeno pobre en células que re¬ 
posan sobre la estructura engrosada de la capa basal 
de la submucosa (fig. 11-4). 



Figura 11-4. Timpanosclerosis: anatomía patológica. Se 
observan las fibras de colágeno (FC), que aparecen con 
depósitos de calcio puntiformes, que en el centro 
de la imagen son muy evidentes (Ca). 


En no pocos casos, el epitelio está intacto en su 
superficie. Asimismo, se aprecian masas hialinas que 
parecen marcadamente estratificadas. Elay una dis¬ 
minución de las formaciones vasculares de la mucosa; 
sin embargo, alrededor del foco timpanosclerótico 


además del aumento de tejido conectivo también hay 
un aumento de la vascularización (v. fig. 11-4). 

Sintomatología y exploración 


La sintomatología es escasa, en forma de hipoacii- 
sia cuyo inicio en muchas ocasiones es difícil de situar 
en el tiempo. En un principio es progresiva y, poste¬ 
riormente, tiende a estabilizarse. Puede ser unilateral 
o bilateral. 

Otro síntoma que se puede presentar es la otalgia 
esporádica y leve, especialmente durante los procesos 
de rinofaringitis agudas. 

Cuando la timpanosclerosis va asociada a una 
OMCS, se presentarán asociados los síntomas y sig¬ 
nos de ésta. En el caso de una otitis media secretora 
los síntomas serán prácticamente los mismos que se 
han citado anteriormente. 

En las timpanosclerosis que cursan sobre una 
OMCS se observan las placas timpanoscleróticas si¬ 
tuadas en los restos timpánicos, el fondo de la caja, 
sobre los restos de los repliegues timpanomaleolares 
y, en general, en cualquier punto visible a través de la 
perforación (v. figs. 9-3 y 9-5). 

En las timpanosclerosis que se han ido desarro¬ 
llando a partir de una otitis media secretora que fue 
tratada adecuadamente, no es infrecuente encontrar 
el tímpano con un aspecto casi normal que presenta 
alguna lámina blanquecina de timpanosclerosis. En 
otros casos, el tímpano aparece hundido, marcando 
acusadamente los repliegues timpanomaleolares, 
el mango del martillo, las placas calcáreas que a 
veces se han situado sobre la cadena y son visibles 
por translucidez debido el hundimiento timpánico 
(fig. 11-5). 

La exploración funcional mediante una acumetría 
y audiometría muestra la existencia de una hipoacu- 
sia de transmisión (v. fig. 5-1). En los pacientes con 
larga evolución también es posible la detección de 
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Timpanosclerosis 


Figura 11-5. Otitis adhesiva y timpanosclerosis del oído 
izquierdo. En esta imagen se puede apreciar en el cuadrante 
posteroinferior e inferior la presencia de un fino granulado 
calcáreo que corresponde a una timpanosclerosis. 
Asimismo, el tímpano aparece hundido, marcando muy 
claramente los relieves del mango del martillo y de la rama 
descendente del yunque (2), formando pliegues. En la región 
del promontorio, el tímpano hace sínfisis con el promontorio, 
dando la imagen característica de una otitis adhesiva. 


una hipoacusia de características mixtas, con predo¬ 
minio de transmisión. 

En los casos en los que hay tímpano íntegro la im- 
pedanciometría (v. fig. 5-3) pone de manifiesto la dismi¬ 
nución de la compliancia, y en caso de que la cadena se 
encuentre fija, no se registra el reflejo estapedial. 

La exploración mediante técnicas de imagen se 
realiza por TC, pero generalmente la imagen obteni¬ 
da no aporta información notable, por lo que no es 
necesaria, salvo duda diagnóstica. 


Diagnóstico y diagnóstico diferencial 


El diagnóstico no debe ofrecer dificultades basán¬ 
dose en la sintomatología y la exploración clínica. 

El diagnóstico diferencial con la otosclerosis pue¬ 
de plantearse en aquellos casos de timpanosclerosis 
que hayan desarrollado placas fijadoras de la cadena, 
detrás de un tímpano que no haya sufrido las conse¬ 
cuencias de la timpanosclerosis y, por tanto, sea nor¬ 
mal. El estudio radiológico de la mastoides es escla- 
recedor para este diagnóstico diferencial, por cuanto 
en la otosclerosis las celdas neumáticas están bien 
conservadas, mientras que en la timpanosclerosis, 


que corresponde a una secuela de otitis media cróni¬ 
ca, la mastoides será ebúrnea o por lo menos diploica 
(v. fig. 9-4). 


Tratamiento 


La indicación del tratamiento quirúrgico de las 
timpanosclerosis suscita gran controversia. Desde un 
punto de vista teórico, la timpanosclerosis produce 
cambios que afectan a la parte mecánica del oído y, 
como tal, son susceptibles de reparación quirúrgica. 
Ahora bien, desde un punto de vista práctico, los re¬ 
sultados no son todo lo buenos que cabría esperar. En 
efecto, las técnicas de reconstrucción timpanoplástica 
(v. figs. 10-10 y 10-11) sustituyendo fragmentos de 
cadena o la cadena completa por prótesis tienen buen 
resultado funcional inicial y mala evolución a medio 
y largo plazo. 

En clínica, son dos las situaciones que se deben 
atender: la lesión de la membrana timpánica y la pro¬ 
pia de la cadena. 

Si sólo hay perforación timpánica, con resto tim¬ 
pánico timpanosclerótico se realiza una miringoplas- 
tia. Si hay perforación de la membrana timpánica y 
fijación de la cadena, la mayoría de especialistas rea¬ 
lizan el tratamiento quirúrgico en el mismo tiempo 
quirúrgico; es decir, primero sellan la perforación y 
luego actúan sobre la cadena como indicamos a con¬ 
tinuación. 

El grado de afectación de la cadena es crucial en 
el tratamiento, y es muy diverso, desde focos timpa- 
noscleróticos sobre el músculo y el tendón del estri¬ 
bo, con platina móvil, hasta focos de muy difícil 
extirpación, con platina fija. En los casos de fijación 
menor del estribo, puede ser suficiente la elimina¬ 
ción de las placas hialinas del músculo o del tendón 
estapedial; con fecuencia, la lesión timpanosclerótica 
se reproduce en meses. 

Los casos de timpanosclerosis masiva plantean 
mucha mayor dificultad quirúrgica. Las maniobras 
de liberación del estribo deberán ser siempre muy 
delicadas, pues el riesgo de traumatismo laberíntico 
iatrógeno es elevado. Se trata de realizar una «exfo¬ 
liación» de los focos de hialinosis y esclerosis. Para 
ello, es recomendable comenzar de forma ascenden¬ 
te, desde la ventana redonda y el promontorio, y luego 
ir rodeando el estribo, dejando para el final la libera¬ 
ción de la crura anterior. Al llegar a la zona sobre el 
acueducto de Falopio, los movimientos deberán ser 
longitudinales al nervio facial, y tener presente que 
éste puede encontrarse dehiscente en su segunda 
porción. La limpieza de los focos timpanosclerosos 
platinarlos es el tiempo más delicado, pues durante el 
curetaje se corre el riesgo de producir fracturas no 
deseadas o movilización (platina flotante) que impida 
su posterior extracción. La platinectomía se debe 
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realizar en cuanto sea técnicamente posible, e inme¬ 
diatamente se procede a sellar la ventana oval con 
pericondrio tragal al modo de una estapedectomía. 
A continuación, se colocará la prótesis TORP siguien¬ 
do las pautas indicadas previamente en el capítulo 10 
(v. fig. 10-11) o un pistón de estapedectomía cuando 
el yunque conserve su normal movilidad. 

La cantidad de pérdida auditiva residual tras la ci¬ 
rugía habitualmente no requiere la adaptación de 
prótesis auditiva. 

OTITIS ADHESIVA 
Concepto 

La otitis adhesiva es un estado cicatricial consecu¬ 
tivo a una inflamación crónica del oído medio, que se 
caracteriza por el desarrollo de adherencias fibrosas 
en la caja del tímpano, evolucionando tras un tímpa¬ 
no cerrado. 

Clásicamente, se produce una sínfisis entre la mucosa 
respiratoria del tímpano (capa interna) y la pared interna 
de la caja del oído medio, de forma que el volumen de la 
caja desaparece. Se origina en el contexto general de 
una otitis media secretora de larga evolución. 

Etiopatogenia 


Posiblemente, el factor desencadenante es la pre¬ 
sencia de secreción mucosa de modo persistente en la 
caja del oído medio. Su efecto se debería a la presión 
hidrostática y también a la acción bioquímica de la 
secreción mediante productos de degradación que 
formarían agujas de ácidos grasos y cristales de coles¬ 
terina, que actuarían en las zonas con efracciones en 
la mucosa secundarias a la inflamación y con una ma¬ 
yor actividad conjuntiva reparadora facilitando la 
aparición de sínfisis de las mucosas. 

Anatomía patológica 


Macroscópicamente, aparecen las ya citadas adhe¬ 
rencias y sínfisis del tímpano contra el fondo de la 
caja del oído medio. El tímpano tiene un aspecto 
irregular, con engrosamientos que alternan con zo¬ 
nas de tímpano muy fino. 

Microscópicamente, se caracteriza por la aparición 
de una esclerosis homogénea, acelular, con zonas de 
infiltración leucocitaria y linfocitos, con inclusión de 
cristales de colesterina y hemosiderina. 

Sintomatología y exploración 


Los síntomas son discretos, en forma de una hi- 
poacusia unilateral o bilateral que no es evolutiva. Una 


vez producida la sínfisis, puede haber sensación de 
plenitud auricular y acúfenos. 

En la exploración mediante otoscopia se aprecia 
un tímpano engrosado en algunas zonas, que en otras 
zonas puede ser muy fino «monomérico». El tímpa¬ 
no parece adherido a la pared interna de la caja, de 
forma que en algunos pacientes no es visible como 
tal. El anulas suele ser claramente perceptible (figu¬ 
ras 11-5 y 11-6). 



Figura 11-6. Otitis adhesiva. Se muestra un grado menos 
desarrollado de otitis adhesiva. El hundimiento timpánico del 
oído izquierdo es notable tanto en la pars tensa como 
en la pars flácida, donde se ha formado una bolsa 
de retracción (1), que es poco profunda y «autolimpiante». 

Si esta bolsa progresa y se hace profunda en el interior 
de la caja del oído medio, dejará de ser autolimpiante, 
acumulará los restos de queratina procedente del epitelio 
cutáneo de la bolsa y, finalmente, si continúa su desarrollo, 
producirá un tejido de inflamación peristático en el interior 
del ático. En caso de que esto se cumpla, se habrá 
producido un colesteatoma: la queratina es el núcleo, 
el epitelio cutáneo de la bolsa es la matriz, y el tejido 
de granulación es la perimatriz. 

En los pacientes con otitis adhesiva es importante 
realizar la exploración otoscópica utilizando un mi¬ 
croscopio de uso clínico, ya que a veces, cuando el 
tímpano sinfisado es muy fino, es muy difícil apre¬ 
ciarlo y confundir esta situación con una perforación 
timpánica completa. 

La acumetría y audiometría pone de manifiesto la 
existencia de una hipoacusia de transmisión, que 
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puede ser mixta, con predominio de transmisión en 
los casos de larga evolución. La exploración impe- 
danciométrica muestra una curva plana o con despla¬ 
zamiento a la izquierda, como corresponde a la pér¬ 
dida de volumen de caja (v. fig. 5-3). 

La exploración mediante imagen con TC puede 
mostrar el hundimiento timpánico y las alteraciones 
mastoideas propias de la otitis media crónica causal, 
(fig. 11-7). Este estudio sólo está indicado cuando 
haya duda en el diagnóstico diferencial. 


Diagnóstico y diagnóstico diferencial 


El diagnóstico de otitis adhesiva implica que la 
caja del oído medio ha desaparecido; por tanto, no se 
debe asimilar este concepto al de bolsa de retracción 
o al de atelectasia timpánica (secuelas asintomáticas 
de la otitis media secretora) que son, por así decirlo, 
formas abortadas, circunscritas, de otitis adhesiva. 

Tratamiento 

Es profiláctico, tratando la otitis media secretora. 

Al igual que ocurre con la timpanosclerosis, los 
procedimientos de reconstrucción timpanoplástica 
no ofrecen buenos resultados funcionales a medio 
y largo plazo. 



Figura 11-7. En esta TC se aprecia la cabeza del martillo 
alojado en el ático, y su mango que ofrece una menor 
densidad ósea. Asimismo, se observa que la membrana 
timpánica se desvía hacia el promontorio, donde queda 
adherida; también queda adherida a la región del 
hipotímpano. Ésta es la lesión característica de una otitis 
adhesiva en la que se ha producido una sínfisis entre 
el epitelio respiratorio del tímpano y el que corresponde 
a la superficie del promontorio. La caja del oído medio 
prácticamente ha desaparecido. 


RESUMEN 


• La laberintitis es la complicación más frecuente de la oti¬ 
tis media crónica colesteatomatosa; con mayor frecuen¬ 
cia se debe a la acción del colesteatoma sobre la pared 
del conducto semicircular horizontal. 

• En la fase serosa de la laberintitis se observa nistagmo 
espontáneo hacia el oído afectado (laberinto en fase irri- 
tativa), vértigo de características periféricas, y hay una 
hipoacusia de percepción. Cuando evoluciona hacia 
una fase supurada (destructiva), la clínica empeora brus¬ 
camente y el nistagmo invierte su dirección. 

• La petrositis es la infección de las celdas neumáticas que 
se distribuyen a lo largo de los trayectos que discurren 
desde los conductos semicirculares, hipotímpano y la re¬ 
gión tubárica hasta el ápex petroso. Cursa con un síndro¬ 
me de Gradenígo. 

• La parálisis facial como complicación de la OMCS se 
debe a fenómenos de inflamación secundaria en la vai¬ 
na del nervio, a compresión sobre el acueducto de Falo- 
pio dehiscente, o bien a fenómenos de presión por la 


expansión del colesteatoma que ha destruido la pared 
ósea del canal. 

• Las complicaciones intracraneales que pueden aparecer 
son: el absceso epidural, la tromboflebitis de senos veno¬ 
sos, el empiema subdural, la meningitis otógena y la en¬ 
cefalitis/absceso cerebral. Es fundamental la valoración 
de la sintomatología neurológica precoz. 

• El tratamiento otológico habitual en caso de complica¬ 
ciones es la mastoidectomía radical. 

• La timpanosclerosis puede aparecer como secuela de 
OMCS con perforación, y también como secuela de la 
otitis media secretoria. 

• La lesión característica de la timpanosclerosis es el foco 
timpanosclerótico, que está formado por placas cal¬ 
cáreas. 

• La otitis adhesiva es secuela de la OMS. Produce una 
sínfisis entre la mucosa respiratoria del tímpano y la pa¬ 
red interna de la caja del oído medio, de forma que el 
volumen de caja desaparece. 
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OTOESCLEROSIS 

F. Antolí-Candela Cano y A. Harguindey Antolí-Candela 



CONCEPTO 

La otoesclerosis es una osteodistrofia de la capa 
encondral de la cápsula laberíntica. Excepcionalmen- 
te, se han encontrado focos de otoesclerosis en los 
osículos del oído medio. Clínicamente, se considera 
que la hipoacusia se debe a la invasión de la articula¬ 
ción estapediovestibular y, en algunos casos, a la afec¬ 
tación del ligamento espiral de la cóclea. 

ETIOLOGÍA 

La etiología de la otoesclerosis es desconocida. Las 
características de su presentación y la existencia de an¬ 
tecedentes familiares claros en la mayoría de los pacien¬ 
tes sugieren que se trata de una enfermedad hereditaria. 
La posibilidad de su origen vírico ha sido propuesta 
y estudiada, pero los resultados no avalan la hipótesis. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA 

El hueso otoescleroso se forma en la capa encon¬ 
dral o media de la cápsula laberíntica. 

Tiene dos fases (fig. 12-1): 

Primera fase-, una de osteóüsis (otoespongiosis) que 
probablemente precede a otra de osteogénesis (otoes¬ 
clerosis). El resultado de estas dos fases es una remode¬ 
lación del hueso encondral de la cápsula laberíntica. La 
primera fase muestra abundantes islotes irregulares de 
tejido conjuntivo y una vascularización exuberante. En 
los islotes se distinguen osteoclastos y macrófagos for¬ 
mando líneas de células que rodean el hueso encondral 
normal adyacente a los islotes. La calcificación del hue¬ 
so, en estas zonas, es menor que la del hueso normal. 

Segunda fase: se caracteriza por presentar un hue¬ 
so más denso y calcificado, sin islotes amplios y con 
vascularización escasa. Los espacios de tejido conjun- 



Figura 12-1. Anatomía patológica del foco otosclerótico. 

(1) hueso esclerosado con líneas irregulares de cementación 
muy marcadas; (2) vasos rodeados de tejido fibroso; (3) tejido 
fibroso denso sin sustancia fundamental; (4) material de tipo 
osteoide neoformado. 

tivo que se pueden observar contienen osteoblastos, 
que generan un hueso con estructura desorganizada 
y que excede los límites de los islotes cartilaginosos 
en los que el proceso se inicia. Aunque el origen de la 
otoesclerosis es desconocido, los focos siempre apa¬ 
recen en los restos embrionarios de cartílago que se 
encuentran habitualmente incluidos en la capa en¬ 
condral de la cápsula laberíntica. Las localizaciones 
más frecuentes de este proceso son la fissula antefenes- 
tram y la fissula postfenestram de la ventana oval. La 
primera se encuentra en el margen anterior del liga¬ 
mento anular de la articulación estapediovestibular, 
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y la segunda, en el posterior. También es frecuente, 
aunque menos, que en esas localizaciones la forma¬ 
ción de hueso otoescleroso en la platina del estribo a 
partir de su capa cartilaginosa o vestibular. Por ser la 
remodelación otoesclerosa exuberante, en su evolu¬ 
ción llega a invadir el ligamento anular y los márge¬ 
nes de la platina del estribo, fijándolo. La fijación del 
estribo aumenta la impedancia de entrada del oído 
interno y la rigidez del sistema, con la consecuente 
hipoacusia de transmisión. La afectación del liga¬ 
mento espiral coclear se presenta en algunos casos en 
los que el foco de otoesclerosis alcanza la lámina de los 
contornos coclear, produciendo por causas descono¬ 
cidas una vacuolización y disminución de la celulari- 
dad e hialinización del ligamento. 

Anatomopatológicamente, se distinguen dos gru¬ 
pos de focos: los marginales anteriores o posteriores y 
los múltiples. Los marginales son focos circunscritos, 
menores desde el punto de vista de la extensión sobre 
el ligamento anular y la platina del estribo. Los focos 
múltiples, afectan simultáneamente a las tres localiza¬ 
ciones más frecuentes antes descritas. Desde el punto 
de vista quirúrgico, estos últimos son los focos oblite- 
rativos (tabla 12-1). Utilizamos la clasificación quirúr¬ 
gica de los focos de Antolí-Candela, que los subdivide 
en cinco grupos y la comparamos con la clasificación 
anatomopatológica de Schuknecht (v. tabla 12-1). En 
principio, los focos I, II y III se deben considerar esta¬ 
dios evolutivos del mismo tipo de foco, y pueden ser 
anteriores o posteriores. Asimismo, es probable que 
los focos múltiples IV y V sean estadios evolutivos del 
mismo tipo de foco. Con ello se quiere indicar que un 


foco III nunca evoluciona, con el tiempo, a un foco IV, 
porque en realidad son entidades clínicas distintas. 
Tanto los focos marginales como los múltiples pueden 
alcanzar la cóclea o no alcanzarla. 

SINTOMATOLOGÍA Y DIAGNÓSTICO 

La otosclerosis se manifiesta por un síntoma, la 
hipoacusia, cuyas características se comentarán en 
próximos párrafos. 

En la mayoría de los casos, la otoesclerosis se ma¬ 
nifiesta entre los 20 y 50 años de edad, aunque el in¬ 
tervalo es desde menos de 10 años hasta más de 
60 (fig. 12-2 A). Se manifiesta con mayor frecuencia 
en la mujer (70%). La mayoría de los pacientes tiene 
antecedentes familiares claros (60%). La hipoacusia 
es, muy frecuentemente, bilateral (83%). Los pacien¬ 
tes refieren buena discriminación de la palabra en un 
ambiente ruidoso y en conversaciones telefónicas. 
Presentan una voz bien entonada y clara, incluso si 
padecen hipoacusias importantes. 

El diagnóstico se establece fundamentalmente 
con la exploración audiológica, aunque la historia clí¬ 
nica y la exploración por otoscopia permiten sospe¬ 
char la enfermedad en muchos casos. 

HISTORIA CLÍNICA 

El motivo de consulta más frecuente es la hi¬ 
poacusia. La mayoría de los pacientes acuden a con- 


Tabla 12-1. Clasificación de los focos de otoesclerosis 


TIPO ANAT0M0PAT0LÓGIC0 

TIPO QUIRÚRGICO 

Marginal 

(anterior o posterior) 

1 

II 

III 

Sólo crura 

< 1/2 platina 

> 1/2 platina 

Múltiple 

(anterior + posterior + platinar) 

IV 

V 

Obliterativo 1 

(se distingue la platina) 

Obliterativo 2 

(no se distingue la platina) 


Marginal 


Múltiple 

QA-r 




III II 1 


P Plat. A 


A: anterior; P: posterior; Plat.: platinar. 
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Figura 12-2. Otoesclerosis. Aspectos clínicos. Edad de comienzo de la otoesclerosis (A). La cifra en el Interior del hlstograma A 
es el porcentaje de casos con el primer síntoma entre los 20 y 50 años de edad. Otoscopía típica de la otoesclerosis (B). 

TL: triángulo luminoso; ALM: apófisis lateral del martillo. Audiometría tonal característica de la hipoacusia por aumento 
de rigidez de la cadena osicular (C). Audiometría de un paciente con otoesclerosis y afectación neurosensorial grave (D). 

VO: vía ósea; VA: vía aérea. 
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sulta con pérdidas en la vía aérea de entre 40 y 70 dB 
HL (73%). Muchos de ellos son antiguos portadores 
de audífono, generalmente con éxito. Los pacientes 
con grandes pérdidas auditivas en la vía aérea, supe¬ 
riores a medias de 70 dB (18%), no consiguen una 
discriminación adecuada con la audioprótesis. Ello es 
debido a que ya tienen un componente neurosenso- 
rial asociado superior a 30 dB. Normalmente, la di¬ 
ferencia entre el inicio de la hipoacusia en un oído y 
en el contralateral es de pocos años e incluso en al¬ 
gunos pacientes, de meses. Algunas pacientes rela¬ 
cionan el inicio o un claro empeoramiento de la 
hipoacusia coincidiendo con un embarazo. Los acú- 
fenos, aunque frecuentes, son rara vez el motivo de 
la consulta. Los trastornos del equilibrio son infre¬ 
cuentes; los describen generalmente como una sen¬ 
sación fugaz de que «se les va la cabeza», producidos 
por movimientos cefálicos de rotación o flexoexten- 
sión del cuello. El vértigo rotatorio incapacitante es 
excepcional y debe hacer sospechar la coincidencia 
con otra patología. 

OTOSCOPIA 

La exploración clínica mediante otoscopia es ha¬ 
bitual (fig. 12-2 B). El tímpano suele ser translúcido 
y, en ocasiones, permite ver a través de él la rama 
larga del yunque, la cuerda del tímpano y una zona 
enrojecida en la mitad superior del mesotímpano 
(mancha de Schwartze). El conducto auditivo exter¬ 
no (CAE) es normal. 

EXPLORACIÓN AUDIOLÓGICA 

La exploración audiológica es esencial para el 
diagnóstico y el diagnóstico diferencial de la otoes- 
clerosis, y para la valoración de la incapacidad que 
ésta supone para el paciente. Se debe realizar siempre 
una audiometría tonal por vías aérea y ósea, una 
audiometría vocal y una impedanciometría, todo ello 
en una cámara de aislamiento acústico. También es 
recomendable hacer las pruebas de Rinne y Weber 
con diapasones, antes de las pruebas audiológicas 
(acumetría). Estas últimas son muy sencillas, salvo en 
las sorderas muy profundas, y ayudan a decidir sobre 
la mayor o menor necesidad de hacer enmascara¬ 
miento y en qué oído hacerlo. 


La audiometría tonal liminar explora rutinaria¬ 
mente las frecuencias 0,25 a 4 kHz por octavas en la 
exploración de la vía ósea, y de 0,125 a 8 kHz tam¬ 
bién por octavas en la exploración de la vía aérea. 


La exploración con 3 kHz no es necesaria en la otoes- 
clerosis, de no tener un componente sensorial muy 
marcado. La figura 12-2 presenta dos ejemplos de 
audiometrías típicas de otoesclerosis. La audiometría 
presentada en la figura 12-2 C es característica de los 
estadios iniciales de la otoesclerosis, tiene una curva 
en la vía ósea moderadamente descendente, con un 
nivel medio casi normal para la edad del paciente. 
Con frecuencia, aparece en la vía ósea un escotoma 
auditivo en 2 kHz (escotoma de Carhart). La vía 
aérea es ascendente debido al aumento de la rigidez 
de la cadena. La audiometría que se presenta en la 
figura 12-2 D es más típica de estadios avanzados o 
de pacientes con inicio tardío de la otoesclerosis; el 
componente de la vía ósea es muy acusado y clara¬ 
mente descendente; la vía aérea es prácticamente 
plana y presenta niveles similares para las frecuencias 
estudiadas. En esta última, el umbral diferencial 
audiométrico (UDA), sin embargo, es claramente 
ascendente. Las características de la vía ósea en este 
paciente se corresponden con una presbiacusia 
precoz, una otoesclerosis con afectación coclear o una 
asociación de ambas. 

Audiometría vocal 

Este procedimiento proporciona una idea de la 
capacidad de discriminación del paciente, en especial 
en los casos que presentan un componente impor¬ 
tante de vía ósea. 

Impedanciometría 

La curva timpanométrica es normal o con una 
compliancia máxima en el límite o inferior a los valo¬ 
res normales. Los reflejos estapedios están ausentes 
o presentan un fenómeno on-off. 

La evolución de la otoesclerosis varía entre pacien¬ 
tes, y en el mismo paciente con el tiempo. La pérdi¬ 
da media por año es de algo más de 1 dB en la vía aérea 
media, pero con una gran dispersión de los datos. 

Habitualmente, el diagnóstico de la otoesclerosis 
no requiere estudios con TC o RM, pero sí en algu¬ 
nos casos de sospecha de patología coincidente, como 
en el schwannoma vestibular. En casos de sospecha 
de otoesclerosis coclear (fig. 12-3 A) con o sin fija¬ 
ción del estribo, estas pruebas son indispensables. La 
imagen típica en la TC es de un doble anillo rodean¬ 
do el perímetro de la cóclea. También se debe solici¬ 
tar TC si se sospecha un síndrome de Gusher (v. más 
adelante). 

DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Se puede presentar con las siguientes enfermedades: 
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C dB HL 


Figura 12-3. Otoesclerosis coclear. Imagen de TC que muestra la zona de esclerosis (A). TC de un caso similar al presentado 
en A, en el que se indicó un implante coclear por presentar una cófosis bilateral (B). IC: implante coclear. Resultados del estudio 
audiológico postoperatorio, audiometría tonal (C) y logoaudiometría en campo libre y con bisílabos compensados al año 
de llevado a cabo el implante. 


FIJACIÓN CONGÉNITA DEL ESTRIBO 

Clínicamente, de muy difícil diagnóstico. En al¬ 
gunos pacientes coincide con otras manifestaciones 
de malformación del CAE, que puede ser de tamaño 
reducido con suturas timpanoescamosa y timpano- 


mastoideas muy desarrolladas, o del pabellón auricu¬ 
lar, con fístulas braquiales o apéndices preauriculares. 
Suele ser un hallazgo quirúrgico, a veces coincidente 
con ausencia del tendón del músculo estapedio o 
rama larga del yunque anómala. El tratamiento es el 
mismo que en la otoesclerosis y, consecuentemente, 


147 














































Parte 1. Otología 


si no coincide con fijación del yunque o cabeza del 
martillo el pronóstico funcional de la cirugía tam¬ 
bién lo es. 

OSTEOGÉNESIS IMPERFECTA 

La osteogénesis imperfecta se asocia con otoes- 
clerosis. El diagnóstico diferencial es muy sencillo 
por los antecedentes personales y familiares de 
fracturas múltiples y escleróticas azules. En estos 
pacientes, la hipoacusia siempre es mixta, con un 
componente sensorial importante. El tratamiento de 
elección es la cirugía del estribo, como en cualquier 
otro caso de otoesclerosis. 

SÍNDROME DE GUSHER 

Es una malformación congénita caracterizada por 
una comunicación amplia entre el espacio subarac- 
noideo y el perilinfático. Esta comunicación se en¬ 
cuentra o bien en los conductos vasculares de la criba 
espiroidea de la pared lateral del conducto auditivo 
interno (CAI) o en el acueducto de la cóclea. La hi¬ 
poacusia no se debe a la fijación del estribo que coin¬ 
cida con una fijación congénita del mismo sino a la 
elevada presión de la perilinfa. La hipoacusia siempre 
es mixta, con un importante componente sensorial. 
En la anamnesis minuciosa el paciente refiere su hi¬ 
poacusia muy temprana, incluso se remonta a la pri¬ 
mera infancia. Todos los casos son varones. Se trata 
de una malformación ligada al cromosoma X recesi¬ 
va. Si se cumplen estos criterios, se debe solicitar una 
TC para valorar los puntos de paso del líquido cefa¬ 
lorraquídeo al espacio perilinfático. Frecuentemente, 
es un hallazgo quirúrgico que se caracteriza por la 
salida profusa de líquido cefalorraquídeo, al llevar 
a cabo la platinotomía o platinectomía. 

OTRAS ALTERACIONES DE LA CADENA 
OSICULAR CON MEMBRANA 
TIMPÁNICA NORMAL 

La más frecuente es la fijación de la cabeza del 
martillo a las paredes laterales del epitímpano. Puede 
ser congénita o adquirida con algún proceso inflama¬ 
torio del oído medio en la infancia. Si la fijación es 
por timpanoesclerosis (v. cap. 11), suele ir acompaña¬ 
da de placas calcáreas, miringoesclerosis, membranas 
monoméricas, perforaciones o retracciones del tím¬ 
pano. 

La fijación de la cabeza del martillo presenta unos 
hallazgos audiológicos iguales a los de la fijación del 
estribo. En algunos casos, se puede diagnosticar 


preoperatoriamente por la ausencia de movilidad del 
mango del martillo con el otoscopio neumático. 

La necrosis aséptica de la rama larga del yunque 
es poco frecuente, y se diagnostica fácilmente porque 
la curva del timpanograma es muy alta, en contrapo¬ 
sición con las curvas de fijación normales. 

TRATAMIENTO 

Las alternativas funcionales son: la cirugía y la am¬ 
plificación (prótesis auditivas). Con la segunda se pre¬ 
tende corregir el déficit auditivo amplificando selecti¬ 
vamente la entrada de sonido al oído interno y con la 
primera, restablecer la impedancia de la articulación 
estapediovestibular a valores similares a los normales. 
En algunos pacientes con hipoacusia mixta en la que 
el componente sensorial es muy importante puede ser 
necesaria una combinación de cirugía y amplificación. 
Cuando el componente sensorial es el dominante, 
con una hipoacusia en la que la pérdida en la vía ósea 
excede los límites de estimulación posibles con un 
audiómetro clínico, en ambos oídos, puede ser nece¬ 
sario el tratamiento con un implante coclear. 

El tratamiento de elección de la hipoacusia por 
otoesclerosis es la cirugía del estribo. Esta interven¬ 
ción se considera indicada en todos los casos que pre¬ 
senten un UDA de por lo menos 3 0 dB en dos o más 
frecuencias, y en los que teniendo en cuenta la recu¬ 
peración que cabe esperar de la vía ósea, el resultado 
previsible suponga un nivel auditivo, con o sin ampli¬ 
ficación (adaptación de audífono), que le proporcio¬ 
ne al paciente una audición socialmente útil. Esto 
es aplicable a ambos oídos, ya que las ventajas de 
la audición biaural, en especial en lo que se refiere a la 
discriminación en grupo y ambientes ruidosos, son 
bien conocidas. 

La adaptación de audífonos está indicada en los 
fracasos de la cirugía, con remanente auditivo que lo 
permitan; también en los pacientes que no aceptan 
ser intervenidos y en los casos en los que la afecta¬ 
ción sensorial por la otosclerosis o por patología 
coincidente no permite una recuperación de la audi¬ 
ción a niveles socialmente útiles mediante estapedec- 
tomía. También se indica en los oídos contralaterales 
de los pacientes con fracaso quirúrgico. 

TÉCNICAS QUIRÚRGICAS 

Las primeras intervenciones regladas con bajo 
riesgo y resultados reproducibles fueron la fenestra- 
ción del conducto semicircular lateral, la movilización 
del estribo, la crurotomía y fragmentación de la plati¬ 
na y la estapedectomía. Las técnicas actuales para la 
cirugía de la otoesclerosis se han modificado desde la 
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primera descripción de la estapedectomía, llevada a 
cabo con seguridad y resultados estables por John 
Shea en 1956. Las modificaciones se han realizado 
basándose en el estudio clínico y anatomopatológico 
de los resultados en pacientes fallecidos o en los que 
se llevó a cabo una revisión quirúrgica. 

La técnica de implante coclear, que está indicada 
en los casos de otoesclerosis coclear importante, no 
se describe en este capítulo (v. cap. 16). Los resulta¬ 
dos son excelentes. La figura 12-3 B presenta un caso 
típico en el que se pueden ver los electrodos en la 
cóclea. Las figuras 12-3 C y 12-3 D presentan los 
resultados que se pueden conseguir, en la audiome- 
tría tonal y verbal, respectivamente. 

Los fundamentos de la estapedectomía consisten 
en restablecer la transmisión del sonido, resecando 
parcial o totalmente el estribo para sustituirlo por 


una prótesis situada entre el yunque y la ventana oval 
(fig. 12-4). 


El extremo medial o vestibular 


En el momento actual las técnicas más difundidas 
en el mundo suponen la resección parcial de la plati¬ 
na del estribo (estapedectomía parcial posterior) o la 
fenestración de la platina para colocar un pistón 
(estapedotomía). Con estas técnicas se reduce el ries¬ 
go de traumatismo quirúrgico al oído interno y se 
aproxima mejor la impedancia de entrada al oído in¬ 
terno a la del oído normal. 

La posibilidad de nuevo cierre de la ventana por 
crecimiento del foco es remota si se siguen las re¬ 
comendaciones que se van a analizar. Los estudios 
anatomopatológicos post mórtem de temporales con 



Figura 12-4. Esquemas de los tres tipos de cirugía del estribo más utilizados. En A, B y C se presentan las actuaciones sobre la 
platina, y en D, E y F, las interposiciones. Platinectomía total e interposición de pericondrio y tubo de polietileno o teflón (A y D). 
Platinectomía parcial e interposición de pericondrio tragal y pistón de metal y teflón (B y E). Estapedotomía e interposición 
de pistón de metal teflón o sólo teflón, con o sin injerto sobre la platina (C y F). 
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refijación o desplazamiento de prótesis de estapedec- 
tomía por nuevo cierre de la ventana oval, demues¬ 
tran que éstos se deben a una formación de nuevo 
hueso a partir del periostio circundante lesionado 
durante las manipulaciones quirúrgicas. El periostio 
de la cápsula laberíntica responde al traumatismo 
quirúrgico o a la inflamación que le sucede formando 
nuevo hueso laminar. Por tanto, cuanto menor sea 
la resección de la platina y el traumatismo del mu- 
coperiostio del nicho de la ventana oval, tanto más 
improbable será el nuevo cierre de la ventana. De 
hecho, los nuevos cierres de la ventana oval se produ¬ 
cen exclusivamente en algunos de los casos de focos 
obliterativos o múltiples, que requieren resecciones 
amplias del foco platinar con fresado del mismo. Una 
de las virtudes de las prótesis de teflón en estos focos 
es que a pesar del indispensable fresado del foco al 
colocar un pistón de teflón en su interior este mate¬ 
rial genera un espacio o interfase de tejido conjunti¬ 
vo que impide el crecimiento de nuevo hueso. La 
incidencia de nuevos cierres de la ventana oval si se 
siguen estas normas es inferior al l%o. 

El extremo lateral u oslcular 

La conexión o punto de contacto entre la prótesis 
y el yunque debe ser firme, ya que la amplitud de los 
desplazamientos es mínima. La existencia de holgu¬ 
ras o interfases de tejido conjuntivo entre la prótesis 
y el hueso impiden la transmisión adecuada de los 
sonidos, en especial de los tonos agudos. Por ello, se 
prefieren los extremos laterales de las prótesis metá¬ 
licas con contactos firmes con el hueso. La necrosis 
de la rama larga del yunque no se produce por inte¬ 
rrupción de la vascularización del hueso a través del 
mucoperiostio, como podría suceder en algún caso 
de prótesis muy apretada. El yunque tiene una arteria 
nutriente que irriga su rama larga, la arteria incudal, 
que discurre por el interior del hueso de la rama lar¬ 
ga del yunque a través de un conducto óseo. La única 
parte del yunque que recibe su irrigación del mucope¬ 
riostio es la apófisis lenticular. Lógicamente, las prótesis 
colocadas más cerca del extremo distal de la rama larga 
del yunque tienen más posibilidades de que se despla¬ 
cen por una necrosis de la misma, ya que al seccionar el 
tendón del músculo estapedio en la cirugía del estribo, 
la vascularización distal de la rama larga del yunque 
queda interrumpida. En cualquier caso todas las próte¬ 
sis presentan un porcentaje de desplazamiento por ne¬ 
crosis de la rama larga del yunque, en mayor o menor 
grado, e independientemente de su punto de contacto, 
por causas no aclaradas hasta el momento actual. 

Técnica 

El inicio de la intervención es igual para cualquier 
técnica. El abordaje utilizado con mayor frecuencia es 


el endoaural. Los abordajes retroauriculares no se de¬ 
ben utilizar, ya que empeoran el ángulo de acceso a la 
parte posterior y superior de la cavidad timpánica. 

1. Infiltración e incisión. Se realiza la infiltración con 
anestesia local y vasoconstrictor en tres puntos 
de la piel del CAE: posterosuperior, anterior y 
posteroinferior. Debe ser subperióstica y llegar 
exclusivamente hasta el anulus timpánico, para 
evitar que el anestésico penetre en el oído medio 
y produzca una parálisis facial transitoria que 
asuste al paciente y a sus familiares. 

La incisión de la piel del CAE ocupa los 180° 
posteriores del mismo, iniciándolo en las proximi¬ 
dades del anulus en su extremo superior, y alejándo¬ 
se hasta aproximadamente 4 mm de él, para volver 
a aproximarse en su extremo inferior (semiluna) 
(fig. 12-5 Al). En profundidad, debe seccionar el 
periostio para alcanzar la superficie ósea. 

2. Disección del colgajo timpanomeatal e identificación 
del anulus timpánico (fig. 12-5 A2). La disección 
debe ser subperióstica. El anulus se identifica en 
la unión de la piel del CAE con la membrana 
timpánica como una estructura fibrosa dispuesta 
horizontalmente en el campo quirúrgico, de co¬ 
lor blanco. 

3. Elevación del anulus (fig. 12-5 A3) e identificación 
de la cuerda del tímpano y la rama larga del yunque 
(fig. 12-5 Bl). La elevación del anulus se debe 
iniciar en su parte inferior para evitar lesiones 
del yunque. Al elevarlo, en su extremo superior 
aparece la cuerda del tímpano, la apófisis lenti¬ 
cular y, en ocasiones, se puede distinguir el ten¬ 
dón del músculo estapedio. Se expone también 
en su extremo superior la espina timpánica pos¬ 
terior y la estría timpanomaleolar posterior. 

4. Escotadura. Cuando el ángulo formado por la 
membrana timpánica y el CAE es muy abierto, 
la visión y acceso a la parte posterior de la plati¬ 
na no es adecuado y se debe hacer una aticoto- 
mía (fig. 12-5 Bl y B2). Para la aticotomía se 
reseca el margen óseo posterosuperior del mar¬ 
co timpánico óseo por medio de una cucharilla. 
La resección debe ser tan pequeña como sea in¬ 
dispensable para que permita las manipulaciones 
necesarias para seccionar el tendón del músculo 
estapedio, la sección de la erara posterior y el 
abordaje, si fuera necesario, del margen posterior 
de la platina del estribo. Las aticotomías amplias 
predisponen a retracciones del cuadrante poste¬ 
rosuperior de la membrana timpánica y adheren¬ 
cias a la rama larga del yunque, por perder su 
soporte el anulus timpánico. 

5. La cuerda del tímpano. Se debe conservar la cuer¬ 
da del tímpano siempre que su origen no dificul¬ 
te en exceso el abordaje del nicho de la ventana 
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Figura 12-5. Fases de la estapedectomía parcial posterior con láser Erbium YAG en un oído izquierdo. Incisión en la piel del CAE 
(Al). Identificación del anulus timpánico (A2). Elevación de la membrana timpánica (A3). Identificación de la cuerda del tímpano, 
yunque y tendón del estapedio (B1). La línea de puntos marca los límites de la aticotomía. Vaporización de la crura posterior 
(B2). Vaporización de la platina (B3). Fragmentación de la platina (C1). Resección de la mitad posterior de la platina (C2) 
y colocación del injerto y pistón (C3). 


oval. Si se conserva y durante la intervención se 
traumatiza en exceso, se debe seccionar, ya que 
los síntomas son mayores cuando se traumatiza 
que cuando se secciona. 

6. Sección de la articulación incudoestapedial y del tendón 
del músculo estapedio. Se escinde la articulación in¬ 
sertando un estilete fino de 1,5 mm en la articula¬ 
ción. El tendón se secciona con una microtijera. 

7. Sección de las entras y extracción de la supraestructu- 
ra. Con este fin se utiliza un láser Erbium YAG. 
Con el láser se vaporiza la crura con entre 10 y 
18 disparos a 30 watios (v. fig. 12-5 B2). Poste¬ 
riormente, se secciona la crura por la zona vapo¬ 
rizada con unas microtijeras. Esto se hace así 
para evitar la movilización de la platina con las 
manipulaciones en los casos con focos pequeños 
de otoesclerosis. 

La crura anterior se fragmenta fácilmente 
con un instrumento acodado. La supraestructu- 


ra se extrae del campo quirúrgico con unas mi- 
cropinzas de cazoleta. 

En caso de no contar con un dispositivo lá¬ 
ser, la sección de las cruras se hace mediante 
fractura con instrumental acodado. 

8. Platinoto?nía o platinectomía. En la mayoría de los 
casos se realiza una resección de la mitad o ter¬ 
cio posterior de la platina. Para ello se reseca el 
mucoperiostio de la platina, evitando en la me¬ 
dida de lo posible los márgenes del nicho de la 
ventana oval para no traumatizar su mucope¬ 
riostio y, con ello, impedir el cierre de la ventana 
por formación de nuevo hueso periostal. 

Si se hace una platinectomía parcial posterior, 
el vestíbulo se abrirá por medio de una fragmen¬ 
tación controlada de la platina por su parte cen¬ 
tral. Para ello, con entre 5 y 8 disparos de láser 
(20 W), se traza una línea de vaporización horizon¬ 
talmente por el nivel elegido (fig. 12-5 B3). Una 
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vez vaporizada la capa ósea (timpánica) de la pla¬ 
tina con el láser, se escinde la capa medial (vesti¬ 
bular) de la platina, que es cartilaginosa, con un 
punzón acodado (fig. 12-5 Cl). La platinectomía 
se completa extrayendo el fragmento de platina 
que ha quedado libre en su zona posterior (fig. 
12-5 C2). Si se decide realizar una platinotomía, 
las vaporizaciones se hacen en forma de círculo, 
con un diámetro aproximado de 1 mm, en la zona 
central posterior de la platina. El segmento vapo¬ 
rizado en el interior del círculo se extrae. 

En caso de no utilizar láser, la platinectomía 
se realiza mediante fragmentación, previa realiza¬ 
ción de un agujero central, de seguridad, que per¬ 
mite extraer ésta en caso de que quede flotante. 

9. Injerto para cerrar la zona expuesta del vestíbulo. 
Aunque se ha demostrado que en el caso de dejar 
sin cerrar el vestíbulo por un injerto, el proceso 
cicatricial lo cierra en escasas horas, es aprecia¬ 
ción de los autores, basada en la experiencia clíni¬ 
ca, que el postoperatorio es mejor si se sella el 
vestíbulo por medio de un injerto (fig. 12-5 C3). 
Por otra parte, probablemente la impedancia de 
entrada al oído interno sea más parecida a la de la 
articulación estapediovestibular normal, si se colo¬ 
ca un injerto. Los estudios anatomopatológicos en 
este sentido han demostrado que el cierre espontá¬ 
neo de la estapedotomía es mucho más delgado y, 
probablemente, menos resistente que cuando se 
coloca un injerto. El injerto más utilizado es de pe- 
ricondrio tragal autólogo para la hemiplatinecto- 
mía posterior. El injerto se obtiene antes de prac¬ 
ticar la incisión del colgajo timpanomeatal. Para 
ello, se hace una incisión en la piel del margen 
posterior y lateral del trago, a unos milímetros 
por detrás del borde. Se diseca la piel de la cara 
posterior del trago exponiendo el pericondrio, 
que se secciona paralelamente a la incisión de la 
piel. Se diseca el pericondrio y se secciona un frag¬ 
mento de aproximadamente 1 X 1 cm. Antes de 
colocarlo, se recorta para que tenga un tamaño 
aproximado de 4 X 6 mm. 

El pericondrio es demasiado grueso para colo¬ 
carlo en las platinotomías. En ellas, es mejor utilizar 
un fragmento de fascia superficial del temporal. 

10. Colocación de la prótesis. El tamaño de la prótesis 
se elige antes de abrir el vestíbulo, midiendo la 
distancia entre la platina y el dorso de la rama 
larga del yunque con un instrumento calibrado. 
A la medida obtenida se añaden 0,5 mm con el 
fin de que la prótesis se insinúe en el vestíbulo 
para evitar que se descoloque una vez cerrada. 
Hay diversos tipos de prótesis; la que utilizan los 
autores es un pistón de platino y teflón. El bucle 
de platino se cierra sobre el yunque firmemente, 
asegurándose de que no quedan holguras. 


11. Cierre de la cavidad timpánica. La reposición del col¬ 
gajo timpanomeatal cierra la cavidad timpánica. 
Para mantenerlo en posición, se utiliza un tapona¬ 
miento de Merocel otológico empapado en una 
solución de suero salino y un antibiótico al 50%. 

RESULTADOS DE LA ESTAPECTOMÍA 

Con la cirugía del estribo en el tratamiento de la 
otoesclerosis, se deben obtener unos resultados a 
corto plazo muy satisfactorios en más del 97% de ca¬ 
sos. Del resto de los pacientes, el 2,5% aunque obtie¬ 
nen una mejoría clara de la audición, no alcanzan un 
cierre del umbral diferencial audiométrico medio a 
menos de 10 dB y en consecuencia, el resultado no 
es ideal. Únicamente el 0,5% de los casos presenta 
un empeoramiento neurosensorial irreversible de la 
audición, como consecuencia de la cirugía. 

A largo plazo, se producen empeoramientos de la 
audición por aumento del UDA medio en menos del 
5% de los pacientes, por necrosis de la rama larga 
del yunque o por desplazamientos de la prótesis gene¬ 
ralmente asociados con retracciones de la membrana 
timpánica en casos con aticotomías muy amplias. 

El nuevo cierre de la ventana oval, como se ha 
mencionado anteriormente, es consecuencia de for¬ 
mación de nuevo hueso en focos obliterativos en los 
que se lesiona el mucoperiostio del nicho de la venta¬ 
na oval y no por crecimiento del foco de otosclerosis. 
Con las técnicas parciales de estapedectomía y esta¬ 
pedotomía, estos casos prácticamente no se presen¬ 
tan. Las sorderas súbitas neurosensoriales sin causa 
aparente en los intervenidos es excepcional y de etio¬ 
logía dudosa. 

COMPLICACIONES 

Durante la cirugía se pueden producir múltiples 
complicaciones debidas a la inexperiencia del ciruja¬ 
no. La más frecuente es la dislocación del yunque por 
maniobras intempestivas. Es una complicación grave, 
porque la solución implica utilizar prótesis de mango 
de martillo a ventana oval, que son menos estables 
a largo plazo, o TORP (v. cap. 10) de ventana oval a 
membrana timpánica, también con un pronóstico 
a largo plazo peor que con las prótesis de yunque a 
ventana oval. La platina flotante por fractura del foco 
de otoesclerosis se puede producir al fragmentar la 
crura posterior o al abrir el vestíbulo. Su solución 
suele suponer un alto riesgo de traumatismo al oído 
interno. Afortunadamente, con la introducción del 
láser en la estapedectomía esta complicación es ex¬ 
cepcional. Las complicaciones postoperatorias más 
frecuentes se producen en el oído interno por la afee- 
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tación sensorial de la audición o de la respuesta ves¬ 
tibular. 

Las parálisis faciales sin traumatismo quirúrgico 
manifiesto son muy infrecuentes, y reversibles con tra¬ 
tamiento farmacológico. Las parálisis faciales con 


lesión por traumatismo quirúrgico del nervio son 
hoy día inadmisibles. El tratamiento de estos casos 
es quirúrgico y, si se ha producido una pérdida de 
sustancia, requieren llevar a cabo un injerto de los 
nervios auricular mayor o sural. 


RESUMEN 


• La otoesclerosis es una osteodistrofia de la capa encon- 
dral de la cápsula laberíntica. Esta distrofia se desarrolla 
preferentemente en la región anterior (fisura antefenes- 
tram ) de la ventana oval. 

• Su etiología es desconocida, aunque se ha sugerido que 
se trata de una enfermedad hereditaria. 

• La otosclerosis se manifiesta por hipoacusia (de transmi¬ 
sión), frecuentemente bilateral. 

• La exploración otoscópica se caracteriza por ser normal. 

• Los reflejos estapedios están ausentes o presentan un 
fenómeno on-off. 

• Se debe realizar el diagnóstico diferencial con la fijación 
congénita del estribo, la osteogénesis imperfecta, el sín¬ 


drome de Gusher (complica la estapedectomía) y otras 
alteraciones de la cadena osicular con membrana timpá¬ 
nica normal. 

La técnica quirúrgica de elección es la estapedectomía, 
que consiste en resecar parcial o totalmente el estribo 
para sustituirlo por una prótesis situada entre el yunque 
y la ventana oval. 

Los audífonos están indicados en los casos en los que la 
afectación sensorial por la otosclerosis o por patología 
coincidente no permite una recuperación de la audición 
a niveles socialmente útiles, y en los fracasos de la ciru¬ 
gía con remanente auditivo que lo permitan. 
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TRAUMATISMOS DEL OÍDO. 
BAROTRAUMATISMOS. 
BLAST AURICULAR 
Y TRAUMATISMO SONORO 

J. Morales López y J. L. Quesada Martínez 


TRAUMATISMOS DEL OÍDO EXTERNO, 

MEDIO E INTERNO 

TRAUMATISMOS DEL OÍDO EXTERNO 

Son aquellos que afectan a la región auricular y al 
conducto auditivo externo (CAE). Bajo el punto de 
vista de la etiología, las causas más frecuentes son los 
accidentes de tráfico y domésticos, los accidentes la¬ 
borales y la práctica de deportes. 

Las formas de lesión son, generalmente, de algu¬ 
no de estos tres tipos: incisiva, contusa o lacerante. 

Traumatismos de la oreja 

Las lesiones que se presentan con mayor frecuen¬ 
cia son las siguientes: 

Hematoma subpericóndrico (fig. 13-1 A) 

Se forma por un acúmulo sanguíneo o serosan- 
guinolento que se sitúa entre el cartílago y el peri- 
condrio debido a un despegamiento del cartílago por 
un golpe, generalmente contuso, sobre la oreja. Por ra¬ 
zones obvias, son más frecuentes en la cara externa 
del pabellón auricular. 

En la clínica se presenta como una tumefacción 
rojo-vinosa, fluctuante y dolorosa. 

Este hematoma, o mejor denominado otohema- 
toma, debe ser tratado precozmente mediante drena¬ 
je, ya que en caso contrario el cartílago subyacente se 
necrosará y la reparación será fibrosa, resultando una 
oreja retraída. Con frecuencia, el otohematoma se 
asocia con una pericondritis (v. fig. 7-2), que se sitúa en 
la región peristática al hematoma. 

El tratamiento consiste en la práctica de una inci¬ 
sión sobre la piel de la zona de máxima fluctuación y 
declive del otohematoma, que se drenará por com¬ 
presión digital para, acto seguido, realizar un vendaje 
compresivo al objeto de adherir de nuevo, en la me¬ 


dida de lo posible, el pericondrio al cartílago. El ven¬ 
daje debe ser compresivo, no isquemizante, envol¬ 
viendo la oreja con abundante gasa, y se mantendrá 
varios días; desde el inicio, el paciente debe recibir 
tratamiento con un antibiótico de amplio espectro. 

Incisión por corte simple en el pabellón 
y lesiones con pérdida de sustancia 

Los cortes simples del pabellón auricular mere¬ 
cen escaso comentario, habida cuenta de lo sencillo 
del diagnóstico y del tratamiento, que se realiza me¬ 
diante una sutura simple con puntos discontinuos. 

Los traumatismos con pérdida de sustancia pue¬ 
den ser de dos tipos: 

1. Pérdida de recubrimiento cutáneo con conservación 
del pericondrio. Se repara de modo simple, cu¬ 
briendo la superficie de pericondrio con piel que 
se aproximará desde la cercanía previa tuneliza- 
ción. También puede optarse por un injerto de 
piel libre. 

Si el pericondrio estuviera lesionado, es con¬ 
veniente resecarlo y cubrir el cartílago con un pe¬ 
queño colgajo de piel que se trasladará por rota¬ 
ción a la zona cruenta desde otra región próxima. 

2. Pérdida del espesor completo de alguna región de la oreja. 
El diagnóstico se hace por la observación, y se debe 
llevar a cabo una reparación temprana una vez que 
se han saneado los márgenes de la herida. 

Para esta reparación es posible utilizar diver¬ 
sas técnicas que habrá que elegir en función de la 
cantidad de pérdida de pabellón auricular. La le¬ 
sión más pequeña puede repararse por una sutura 
directa que aproxime los márgenes de la herida. 
En casos con mayor pérdida de sustancia se reali¬ 
zará un injerto «compuesto» de piel y cartílago o, 
como se indica en la figura 13-2, confeccionando 
sendos colgajos «compuestos» que se aproxima¬ 
rán por deslizamiento. El caso extremo es un 
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Figura 13-1. Traumatismos de la oreja. (A) Otohematoma 
producido por un traumatismo con cizallamiento de la oreja. 
Se aprecia la tumoración que, al tacto, es fluctuante y que 
contiene el hematoma entre el pericondrio y el cartílago. 

V. también la figura 7-2. 

(B) Arrancamiento de la oreja. En primera instancia, se 
intentará reimplantarla mediante sutura. En el mejor de 
los casos, sufrirá un fenómeno de retracción en el período 
postoperatorio. La alternativa es la colocación de una 
epítesis (v. fig. 15-3). 



Figura 13-2. Traumatismo de la oreja. (A) Se muestra 
(con un asterisco) una pérdida de sustancia completa, 
y en B su reparación mediante la confección de las 
incisiones indicadas con flechas, al objeto de poder realizar 
una aproximación de los bordes cruentos mediante sendos 
colgajos de deslizamiento. Sin confeccionar las líneas 
indicadas con flechas, el deslizamiento no es posible y en 
caso de sutura «tirante», la oreja se retraería en anteversión. 
Cuando no hay pérdida de sustancia cartilaginosa y el 
traumatismo afecta sólo a las partes blandas, un injerto de piel 
libre tomado del abdomen, del tórax o del muslo es suficiente. 


ra, así como la participación del pericondrio. Si no 
hay afectación pericóndrica, habitualmente no habrá 
secuelas estéticas, pero si el pericondrio resulta ne- 
crosado se producirá una retracción auricular de gra¬ 
do variable. Si se produce necrosis auricular, será ne¬ 
cesario hacer una exéresis del tejido inviable y reparar 
la oreja como si se tratara de un traumatismo. 

En el caso de las congelaciones, la principal carac¬ 
terística de la piel es la aparición de zonas cutáneas 
blanquecinas e insensibles que producen vesiculación 
y necrosis. 

En ambos casos se practicará el tratamiento qui¬ 
rúrgico señalado y, obviamente, hasta la delimitación 
de las lesiones se mantendrá un antibiótico de amplio 
espectro y analgesia. 


arrancamiento de la oreja (fig. 13-1 B); habrá que 
intentar en primera instancia un reimplante, y si 
éste fracasa, se recurrirá a la colocación de una 
epítesis (v. fig. 15-3), que ofrece una alternativa 
estética bastante eficaz. 

Quemaduras y congelaciones 

En las primeras, hay que valorar en clínica la ex¬ 
tensión y, sobre todo, la profundidad de la quemadu- 


Lesiones del CAE y del tímpano 

Los traumatismos directos sobre el conducto audi¬ 
tivo externo más frecuentes son, generalmente, auto- 
provocados en el transcurso de maniobras de limpieza 
indebida del conducto por parte del paciente. Rara¬ 
mente un agente externo penetra en el conducto. 

Otros traumatismos del CAE son debidos a frac¬ 
turas del peñasco en las que coparticipa el CAE, 
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o tienen su origen en traumatismos de la mandíbula 
que, impactando en el acetábulo de la articulación 
temporomandibular, producen de modo asociado 
una fractura del CAE con participación del hueso 
temporal o timpanal. 

Las heridas cutáneas del CAE se tratan de modo 
conservador mediante aspiración e instilación de an¬ 
tisépticos, al objeto de evitar la infección que facilita¬ 
ría la aparición de una estenosis del conducto. 

Respecto a los traumatismos del tímpano, cabe 
señalar las mismas generalidades que se han indicado 
para los del CAE. En este caso, también pueden con¬ 
currir otros factores etiológicos, como los traumatis¬ 
mos craneales, el denominado blast auricular (v. trau¬ 
matismo sonoro) y los traumatismos de origen bárico 
que se exponen a continuación. Las medidas terapéu¬ 
ticas aplicables a los traumatismos timpánicos (y aso¬ 
ciados de la cadena osicular, si están presentes), se 
verán en ese apartado. 

TRAUMATISMOS DEL OÍDO MEDIO. 

BAROTRAUMATISMOS 

Concepto 

En este término se incluyen aquellas alteraciones 
que pueden aparecer en el oído medio por la acción 
nociva de los desequilibrios en las presiones existen¬ 
tes a ambos lados de la membrana timpánica (caja 
oído medio y atmósfera). 

Elay que recordar que la trompa de Eustaquio 
se constituye en válvula funcional, y su mecanis¬ 
mo de apertura y cierre permite crear condicio¬ 
nes de isopresión a ambos lados de la membrana 
timpánica. 

Cuando la presión exterior disminuye o aumen¬ 
ta, cosa que, por ejemplo, sucede y de forma respec¬ 
tiva en el tiempo de ascenso o descenso en un vuelo 
en avión, la presión en la caja será superior a la am¬ 
biental en el ascenso y menor en el descenso. En las 
dos situaciones, la equiparación de presiones se 
consigue con la apertura y el cierre de la luz de la 
trompa, que resultará más fácil en el ascenso por 
conseguirse de forma pasiva: salida del aire del oído 
medio (normopresivo al nivel del mar) a la alta at¬ 
mósfera (hipopresiva). En el descenso, el oído me¬ 
dio tendrá una hipopresión relativa con el medio 
ambiente que, progresivamente, a medida que se al¬ 
canza el nivel del mar, aumentará la presión; en esta 
situación, la presión ambiental alcanza las paredes 
de la desembocadura de la trompa en la rinofaringe, 
colapsando su luz, y serán los movimientos de de¬ 
glución (no hay mecanismo pasivo) los que ocasio¬ 
narán la apertura de la luz tubárica, permitiendo 
alcanzar la isopresión en ambos lados de la mem¬ 
brana timpánica (fig. 13-3). 


Similares situaciones de cambios de presión se 
producen durante el buceo (hipopresión relativa en 
el oído medio al descender; hiperpresión relativa al 
ascender), debiendo recordar que serán más intensas 
con menor distancia recorrida. 

Cuando la dinámica funcional de la trompa de 
Eustaquio se altera por cambios estructurales o de su 
recubrimiento mucoso, o por problemas sépticos en 
vecindad (p. ej., sinusitis crónica o rinofaringitis) o 
incluso sin alteración alguna, pero sometido a cam¬ 
bios de presión ambiental muy bruscos y/o rápidos, 
se supera la capacidad de compensación, y se entra 
en el campo del barotraumatismo. 

El efecto de la hiperpresión o de la hipopresión 
produce grados variables de afección, desde discretas 
lesiones en la mucosa de la caja, con vasodilatación, 
acúmulo de trasudado inflamatorio y hemorrágico 
(v. fig. 13-4), hasta roturas timpánicas y desarticula¬ 
ción de los osículos, con otorragia o hemotímpano 
(colección hemática tras tímpano íntegro), e incluso 
participación del oído interno a través de una ruptura 
de la membrana de la ventana redonda. 


Síntomas y exploración 

En relación con la situación que ha condicionado 
el barotraumatismo, aparece otalgia con hipoacusia y 
sensación de taponamiento del oído afectado que pue¬ 
de motivar un cuadro vertiginoso de características 
periféricas (v. cap. 19), debidas a un encajamiento o 
descompresión súbita de la platina. Sólo en raras oca¬ 
siones puede lesionarse el laberinto. 

Los síntomas de la enfermedad causal, si la hubie¬ 
ra, de la disfunción tubárica, pueden ser más o menos 
evidentes. 

La otoscopia revelará alteraciones en función de 
la magnitud de las variaciones de presión antes des¬ 
critas: en los casos leves, se aprecia hundimiento e 
hiperemia timpánica, y un nivel hidroaéreo en la caja 
del oído medio. En los casos más graves, el infiltrado 
vascular timpánico es masivo, y si se produce su rotu¬ 
ra se observa un coágulo que, generalmente, oblitera 
e indica la situación del desgarro timpánico que, de 
otro modo, puede pasar inadvertido. 

La acumetría indica una hipoacusia de transmisión 
(v. fig. 5-1). La timpanometría, en caso de coágulo en la 
caja, mostrará una curva plana (v. fig. 5-3). 

Diagnóstico 

El diagnóstico no suele ofrecer dificultad, basán¬ 
dose en el antecedente bárico, los síntomas y la ex¬ 
ploración. La evaluación mediante TC puede ser útil 
para valorar las características morfológicas de la 
base del cráneo y, sobre todo, de la porción ósea de 
la trompa y la rinofaringe. 
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Figura 13-3. Barotraumatismo. Se muestran los fenómenos de variación de presión relativa entre la caja del oído medio 
y el medio ambiente. 

(A) Se expresa la situación producida cuando la presión atmosférica disminuye, por ejemplo, al ascender en la atmósfera. 

Se indica con (-P) la hipopresión atmosférica y como las flechas negras gruesas y con (+P), situadas en la caja del oído medio, 
la hiperpresión relativa a la caja del oído medio que es liberada como señala la flecha negra gruesa en la trompa hacia la 
rinofaringe. La presión atmosférica en la rinofaringe es la atmosférica y, por tanto, también es baja en relación con la del oído 
medio (-P, flechas finas en la rinofaringe). 

(B) Se indica el fenómeno contrario con un aumento de la presión en el exterior, como ocurre, por ejemplo, en el buceo. Las flechas 
finas situadas en la caja del oído medio señalan sobre el tímpano. La situación es de hipopresión relativa en la caja del oído medio, 
y corresponde a la presión atmosférica antes de iniciar la inmersión. Sin embargo, en la rinofaringe también hay un fenómeno 

de hiperpresión que tiende a colapsar la desembocadura de la trompa de Eustaquio y, por tanto, es más difícil la penetración de aire 
hacia la caja del oído medio, dificultando la descompresión que deberá ser violenta mediante una maniobra de Valsalva. 

En todos los casos, la cadena osicular se desplaza con el tímpano y, por ello, el estribo se hunde o extruye parcialmente en 
la ventana oval; la consecuencia puede ser, según la cantidad de desplazamiento, la aparición de sintomatología vertiginosa. 


Pronóstico 

La evolución espontánea, en la mayoría de los ca¬ 
sos, es hacia la curación. Sin embargo, la reiteración 
de los episodios descritos y la prolongación de su 
tiempo de evolución pueden conducir a un estatus de 
mal función tubárica que molesta de modo especial 
a los escafandristas. 

Tratamiento 

Los barotraumatismos tienen diferente trata¬ 
miento según su causa. Por ello, y para una más clara 
sistematización, se expondrá sucesivamente el trata¬ 
miento de los producidos en el medio aéreo y los 
producidos en inmersión. 

Los barotraumatismos producidos por una dismi¬ 
nución de la presión en un ascenso rápido en el me¬ 
dio atmosférico se benefician de ejercicios sencillos, 
como la masticación repetida durante la fase de as¬ 
censo, y para ello la masticación de goma de mascar 


puede facilitar la apertura de la trompa de Eustaquio 
al tensar ésta con cada acto deglutorio. Esta manio¬ 
bra puede complementarse con otra igualmente sim¬ 
ple, explicando al paciente que realice maniobras de 
Valsalva tapando la nariz y aumentando la presión 
del aire en la rinofaringe. 

Los pacientes saben, por experiencias previas, que 
van a sufrir molestias durante los vuelos, y en este sen¬ 
tido se les debe informar de que estas molestias serán 
más acusadas y se presentarán con mayor facilidad 
cuando se encuentren inmersos en un cuadro viriásico 
de las vías respiratorias superiores. En estos casos, se 
puede aconsejar al paciente la utilización de fármacos 
antihistamínicos, que deberá tomar con anterioridad al 
vuelo. Durante la fase de ascenso, se puede recomendar 
al paciente que utilice también un nebulizador con oxi- 
metazolina como vasoconstrictor por vía nasal. 

Cuando a pesar del tratamiento realizado según 
las pautas anteriores el paciente continúa con sensa- 
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Figura 13-4. Barotraumatismo. Hemotímpano producido 

por un barotraumatismo al producirse la descompresión brusca. 

Se observa la coloración azulada rojiza del tímpano, 

que aparece sin apenas relieves anatómicos. La zona más 

azulada corresponde al hematoma que se ha formado en la caja 

del oído medio a tímpano cerrado. El tratamiento 

es conservador, con fármacos (v. texto). 


ción de presión auricular, autofonía e hipoacusia, 
puede ser eficaz la realización de maniobras de po- 
litzerización. Para ello, deberá consultar con el espe¬ 
cialista, quien procederá a realizar la maniobra 
colapsando el cartílago alar de una de las fosas nasa¬ 
les mediante presión digital, al tiempo que la fosa 
contralateral será ocluida con una pera de Politzer. 
Acto seguido, se indicará al paciente que pronuncie 
cualquier palabra al objeto de que movilice el velo 
del paladar y de este modo ocluya la rinofaringe; en 
ese momento, el especialista comprimirá la pera de 
goma, produciendo una hiperpresión en la rinofa¬ 
ringe a través de la fosa nasal, que dejará sentir su 
efecto sobre la trompa de Eustaquio a través de la 
cual se forzará la entrada de aire en el oído medio. 
Esta maniobra no siempre da resultado en la prime¬ 
ra intención, pero permite su repetición a lo largo 
del tratamiento farmacológico. 

El tratamiento farmacológico en consulta espe¬ 
cializada ha sido comentado parcialmente en líneas 
previas. La prescripción de antiinflamatorios, anti- 
histamínicos y corticoides por vía sistémica en bajas 
dosis pueden ser de gran utilidad, especialmente si se 
combina su toma con nebulizadores nasales de un va¬ 
soconstrictor. Otros antiinflamatorios, como el ibu- 


profeno, pueden prescribirse con antihistamínicos 
por vía oral si se quiere evitar el uso de corticoides. 

El caso de los escafandristas suele tratarse de un 
fenómeno producido por el abuso del número de 
inmersiones y, con ello, del abuso de maniobras 
de descompresión (Valsalva) que realizan a lo largo de 
una prolongada sesión de buceo. Todo ello se ve es¬ 
pecialmente favorecido cuando el deportista, al 
igual que se ha citado en el ejemplo anterior, se en¬ 
cuentra en una fase catarral inflamatoria de las vías 
respiratorias superiores. 

El tratamiento correcto consiste en la suspensión 
de la actividad deportiva hasta una completa recupe¬ 
ración. Para facilitar la recuperación de la función 
tubárica se pueden prescribir los mismos fármacos 
indicados en el apartado anterior. 


TRAUMATISMOS DEL OÍDO INTERNO 
Y HUESOTEMPORAL (fig. 13-5) 

Un número considerable de traumatismos cranea¬ 
les cursa con lesiones en el oído, y ello es debido a la 
participación de este órgano en las fracturas, que se 
pueden producir en el hueso temporal y, de modo 
concreto, en el peñasco. Sin embargo, también hay un 
tipo de lesión en el oído interno que cursa sin fractura 
de peñasco y que deriva de la conmoción traumática 
sobre el laberinto: es la conmoción laberíntica. 


Fracturas del peñasco (tabla 13-1) 


La causa más frecuente de fracturas craneales que 
afectan al peñasco son los accidentes de tráfico, los 
accidentes laborales y los domésticos. 

Aproximadamente la mitad de los traumatismos 
craneales importantes que cursan con fractura craneal 
afectan a la base del cráneo, y más del 70% de ellos 
incumben, entre otras estructuras óseas, al peñasco. 

El mecanismo más frecuente es debido a un trau¬ 
matismo de la bóveda craneal, que produce una frac¬ 
tura por continuidad en las zonas más débiles de la 
base del cráneo, que presenta una estructura mucho 
más ligera debido a los orificios que la caracterizan. 

Tiene interés la clasificación de estas fracturas, 
porque aportan connotaciones a la clínica y también 
en cuanto a la evolución de los pacientes. 

Las fracturas del peñasco se clasifican del siguien¬ 
te modo: 

1. Longitudinales. 

2. Transversales. 

3. Oblicuas. 

Todas ellas, a su vez, pueden ser únicas o, por el 
contrario, pueden tener trayectos radiados o conmi- 
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Figura 13-5. Se muestran líneas de fractura en la base 
del cráneo. 

(A) Señalado con el número 1 aparecen las líneas de fractura 
longitudinal y transversal, respectivamente. Esta última 
afecta a la región laberíntica y del nervio facial. 

(B) Este otro paciente sufre una fractura completa de la base 
del cráneo bilateral, de ambos peñascos y del esfenoides. 
Con el 1 se señala una fractura oblicua del temporal, que 
alcanza la caja del oído medio. Con el número 2 está 
señalada la rama transversal de la fractura que afecta al 
peñasco en la reglón retrolaberíntica y del facial. Con el 
número 3 se indica una fractura a través de la base anterior 
del cráneo. En el oído contralateral se pueden apreciar 
múltiples líneas de fractura que aparecen conminutas. 


ñutas. Por ello, y con el ánimo de presentar este con¬ 
tenido acorde a lo que ocurre en la clínica, en función 
del trayecto seguido por las líneas de fractura se pue¬ 
den considerar las siguientes formas clínicas. 

a) Fractura timpanolaberíntica 

Atraviesa la caja del oído medio, y se caracteriza 
por la aparición de otorragia a través del CAE cuando 
se ha producido un estallido timpánico. Cuando no 
hay ruptura del tímpano, la sangre que se colecciona 
detrás de un tímpano cerrado constituye un hemo- 
tímpano (v. fig. 13-4). 


La lesión por fractura de la cadena osicular pro¬ 
duce una hipoacusia de transmisión. Cuando la línea 
de fractura afecta a la región posterior de la caja en el 
trayecto del nervio facial suele haber una parálisis fa¬ 
cial periférica. 

b) Fractura laberíntica pura 

Generalmente, afecta a la totalidad del laberinto, 
de forma que la afección es coclear y vestibular, con 
aparición de los síntomas propios de ambos, como 
sordera, arreflexia vestibular, muy frecuentemente pa¬ 
rálisis facial, y sintomatología vertiginosa periférica 
con las características de un síndrome destructivo (el 
nistagmo bate al oído sano). Presentan un cuadro 
neurológico variable. 

Exploración 

Hay que destacar que en todos estos pacientes, bajo 
el punto de vista de la clínica y la exploración, predomi¬ 
na el cuadro neurológico, y es prioritario el interés por 
el tratamiento urgente de la patología neurológica aso¬ 
ciada con el traumatismo craneoencefálico, que corres¬ 
ponderá al especialista en reanimación y al neurólogo o 
neurocirujano. Las secuelas otológicas se valorarán en 
un segundo tiempo, una vez recuperado el paciente. 

La valoración de las lesiones otológicas causadas 
por las fracturas requieren una exploración clínica 
otoscópica con microscopio clínico, un estudio audi¬ 
tivo y un estudio mediante pruebas vestibulares es¬ 
pontáneas y provocadas (v. cap. 6). 

Tratamiento 

En cuanto al tratamiento, además de lo indicado 
en líneas precedentes respecto a primera actuación, 
hay que considerar las que afectan a la recuperación 
del paciente desde el punto de vista neurológico. 

Se deben valorar las posibilidades de recupera¬ 
ción funcional del oído medio mediante técnicas de 
timpanoplastia siempre, obviamente, que la función 
coclear se haya preservado. 

Las secuelas del nervio facial deben tratarse me¬ 
diante las posibles opciones quirúrgicas, como la 
anastomosis término-terminal, el injerto nervioso 
o la anastomosis hipoglosofacial. 

Conmoción laberíntica 


Es la expresión clínica de una paresia del nervio 
vestibular, que se produce como consecuencia de un 
traumatismo craneal sin fractura. La lesión se produ¬ 
ce cuando la onda de choque craneal es transmitida a 
los líquidos laberínticos. 

Cuando se produce, en la mayor parte de los casos 
tiene un carácter bilateral. 

Bajo el punto de vista de la etiopatogenia, hay que 
señalar que la lesión se produce por una transmisión 
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Tabla 13-1. Cuadro clínico comparativo entre tipos de fractura de peñasco. 
Obviamente, las fracturas de trayecto mixto o conminuto comparten síntomas 



FRACTURA LONGITUDINAL 
(eje mastoides/ápex pasando 
por caja oído medio) 

FRACTURA TRANSVERSAL 
(con fractura de la cápsula ótica) 

HEMORRAGIA 

Sí 

No 

HEMOTÍMPANO 



HIPOACUSIA 

Transmisión 

Percepción 

VÉRTIGO 

Conmoción laberíntica 

Vértigo periférico crítico 

PARÁLISIS FACIAL 

No 

Sí 

OTOLICUORREA 

Poco probable 

Más probable 


de la onda de choque traumática que se propaga por 
las estructuras óseas del cráneo a la cápsula ótica y, de 
ésta, a los líquidos laberínticos, los cuales a su vez 
producirán un fenómeno de presión traumática so¬ 
bre los elementos de sostén (membrana basilar y 
tectoria) y neurosensoriales del oído interno, tanto a 
nivel de la cóclea como del laberinto vestibular. 

En función de la violencia de la presión de los lí¬ 
quidos laberínticos se pueden producir asimismo al¬ 
teraciones en la circulación laberíntica, especialmen¬ 
te en la región de la estría vascular, donde pueden 
aparecer microhemorragias. En algunos casos tam¬ 
bién coparticipa de esta lesión el ganglio espiral en el 
interior de la columela. 

En cuanto a la sintomatología y la exploración, 
hay que destacar que, además de los síntomas deriva¬ 
dos de la conmoción craneal, se produce una hipoacu¬ 
sia de percepción (v. fig. 5-2) cuya aparición en rela¬ 
ción con el traumatismo es inequívoca. 

En la exploración auditiva, las curvas audiomé¬ 
tricas confirman una hipoacusia de percepción y 
muestran una caída más acusada en las frecuencias 
agudas. 

Los acúfenos bilaterales suelen ser síntomas acom¬ 
pañantes, incluso en aquellos oídos en los que no se 
desarrolle la hipoacusia de percepción. 

Cuando el traumatismo es considerable aparece 
un síndrome vestibular de características periféricas 
con intensa sensación rotatoria y sintomatología 
neurovegetativa (v. cap. 19); si la acción traumática es 
suficientemente importante, es posible detectar un 
síndrome vestibular destructivo inmediatamente tras 
el traumatismo y se observa un nistagmo que bate 
hacia el oído sano. En otras ocasiones, cuando el trau¬ 
matismo es de menor intensidad el síndrome es irri- 
tativo y el nistagmo bate hacia el oído afectado. No 
es infrecuente que la lesión laberíntica se inicie como 


cuadro irritativo, evolucionando con el paso de las 
horas a un cuadro destructivo. En estos casos, la hi¬ 
poacusia empeora progresivamente y puede llegar 
a desarrollarse una cófosis. 

TRAUMATISMO SONORO 

Los traumatismos sonoros se presentan en tres 
formas clínicas que se expondrán sucesivamente. Son 
las siguientes: 

1. Lesión por ruido y onda expansiva: es el blast 
auricular. 

2. Lesión por ruido exclusivamente: es el traumatis¬ 
mo sonoro, que puede presentarse de forma aguda 
o crónica. 

Por tanto, el ruido puede generar un blast au- 
ricular, un traumatismo sonoro agudo o un trauma¬ 
tismo sonoro crónico. 

BLAST AURICULAR 
Concepto y etiopatogenia 

Se entiende por blast auricular el conjunto de le¬ 
siones que pueden aparecer en el oído medio e inter¬ 
no cuando un sujeto es sometido de forma concomi¬ 
tante al efecto de una onda expansiva y a una gran in¬ 
tensidad sonora. Casi siempre está ocasionado por ex¬ 
plosiones accidentales o de guerra. 

El agente traumatizante está representado por 
una sucesión de ondas de presión, con intensidad 
decreciente, que tienen una fase positiva y una ne¬ 
gativa, siendo la primera de menor duración y ma¬ 
yor amplitud que la segunda; la onda de presión se 
propaga a mayor velocidad que la que corresponde 
a la onda sonora. 
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La actuación de estos bruscos cambios de presión 
sobre el sistema de transmisión del oído medio, si tie¬ 
nen intensidad suficiente, determinarán la perforación 
de la membrana timpánica o incluso lesiones en la ca¬ 
dena osicular que, en su máximo grado, podrán oca¬ 
sionar subluxación de la platina del estribo, haciendo 
participar de forma directa al oído interno en la se¬ 
cuencia de las lesiones, con desorganización de los ele¬ 
mentos celulares del órgano de Corti e incluso con 
roturas o desgarros del laberinto membranoso. 

Sintomatología y exploración 

Los síntomas se presentan de modo inmediato a la 
deflagración y son: la otalgia , la hipoacusia y los acúfe- 
nos. Si hay ruptura o laceración timpánica, habrá oto- 
rragia y, con frecuencia, vértigo de características pe¬ 
riféricas (rotatorio, sintomatología vagal) por agita¬ 
ción de la platina en el laberinto. 

La otalgia y el vértigo por lo general disminuyen 
rápidamente de intensidad, dejando como motivo de 
consulta los acúfonos y la hipoacusia. 

En la otoscopía se observa un coágulo que ocupa 
total o parcialmente la luz del conducto auditivo ex¬ 
terno. Este coágulo no se debe retirar del CAE, ya 
que se encuentra sobre el tímpano y facilita con su 
fibrina la reparación espontánea de la perforación. 
Si no hay coágulo en el CAE, se podrá valorar median¬ 
te la otoscopía el estallido timpánico, que se situará en 
la pars tensa. Esta ofrecerá un aspecto esfacelado. 

La exploración funcional de la audición mostrará 
una hipoacusia de percepción (v. fig. 5-2) con re- 
cniitment positivo (v. fig. 5-6), y en la audiometría habrá 
una máxima pérdida en la frecuencia de 4.000 Hz o las 
características de una hipoacusia mixta (v. fig. 5-5). 

No es necesario realizar maniobras de explora¬ 
ción vestibular. 

Tratamiento 

Respecto al tratamiento hemos de señalar que 
como medida profiláctica frente a la infección se 
prescriben antibióticos de amplio espectro y antiin¬ 
flamatorios analgésicos por vía general. 

Las lesiones timpánicas deben dejarse curar de 
forma espontánea en la práctica totalidad de los ca¬ 
sos. En la fase de secuela, serán tributarias de timpa- 
noplastia generalmente de tipo I o III (v. fig. 10-9), 
para recuperar el componente de transmisión, de la 
hipoacusia. El componente de percepción se tratará 
de acuerdo con las normas que se especificarán para 
el traumatismo acústico agudo. 

TRAUMATISMO SONORO AGUDO 
Concepto y etiopatogenia 

Se entiende por tal la hipoacusia que aparece 
tras la exposición a un ruido de gran intensidad y, 


por lo común, de corta duración. Por lo general, su 
presentación es accidental, y frecuente en determi¬ 
nadas profesiones: técnicos de radio, teléfonos, mi¬ 
litares, etc. 

El agente productor de esta enfermedad es una 
violenta vibración que recorrerá el caracol membra¬ 
noso, pero con la particularidad que, con indepen¬ 
dencia de las características físicas del sonido trau¬ 
matizante, las lesiones son de máxima intensidad y 
precocidad en la zona correspondiente a los 4.000 Hz. 
El porqué de esta selectiva localización y su mecanis¬ 
mo de producción se ha intentado explicar por dis¬ 
tintas teorías, en las que el factor mecánico y de de¬ 
formación del caracol membranoso (v. fig. 2-2) sería 
el responsable de su aparición. La selectiva localiza¬ 
ción se justificaría basándose en que esta zona de la 
cóclea es la peor vascularizada y, por tanto, la más 
vulnerable a las agresiones. Los autores clásicos indi¬ 
caban que la causa del predominio de la lesión en esta 
zona tan concreta de los 4.000 Hz habría que buscar¬ 
la en la dinámica del movimiento de la membrana 
basilar ante sonidos traumatizantes, que tendrían 
componentes agudos y graves que engendrarían on¬ 
das antagónicas y se encontrarían en ese punto críti¬ 
co de la frecuencia ya señalada, provocando su lesión 
por factores puramente mecánicos. Esto estaría en 
consonancia con el síntoma de diploacusia o distor¬ 
sión de la tonalidad (frecuencia), que se puede expe¬ 
rimentar tras la audición prolongada de un sonido de 
alta intensidad y que hace que se tenga una sensación 
de tonalidad más grave o más aguda, según que la 
frecuencia de estímulo sea superior o inferior a los 
4.000 Hz, en tanto que los sonidos de esta frecuencia 
no producirán diploacusia. 

Más recientemente, se supone que la selectiva lo¬ 
calización en la frecuencia crítica de los 4.000 Hz, 
podría ser consecuencia de la suma de factores como, 
por una parte, la asimetría en el movimiento de la 
membrana basilar, condicionada por su menor an¬ 
chura desde la ventana oval hasta un punto situado a 
10 mm en el oído humano, que es donde se produce 
el máximo daño; y por otra, el aumento de intensidad 
de los componentes del ruido traumatizante com¬ 
prendidos entre los 2 y 3 KHz, gracias a la capacidad 
resonante del conducto auditivo externo. 

Sintomatología y exploración 

Acúfenos, hipoacusia e hiperacusia dolorosa compo¬ 
nen la tríada sintomática que aparece en inmediata 
relación con el trauma sufrido. En función de la in¬ 
tensidad y duración del sonido traumatizante, esta 
tríada será más o menos intensa y duradera, de tal 
forma que en los casos más leves es posible que todo 
se reduzca a un acúfono de tonalidad aguda que, a las 
pocas horas, remitirá, con restitución completa de la 
discreta hipoacusia que le acompaña. 
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La otoscopía, por lo general, no muestra altera¬ 
ción en la membrana timpánica y a lo sumo un dis¬ 
creto aumento de la trama vascular. 

La exploración funcional auditiva demostrará 
una hipoacusia de percepción, con máxima caída en los 
4.000 Hz y recrnitment positivo. La magnitud de la 
pérdida será proporcional a la intensidad y duración 
del traumatismo, ampliándose el escotoma a las fre¬ 
cuencias vecinas a la de 4.000 Hz, con el incremento 
de los parámetros ya citados. 

Diagnóstico y pronóstico 

El diagnóstico se realiza sin dificultad por la apa¬ 
rición de la clínica asociada al evento sonoro. No se 
requieren otras pruebas complementarias a las ya se¬ 
ñaladas. 

En ausencia de factores agravantes por padeci¬ 
mientos óticos anteriores, el pronóstico dependerá 
fundamentalmente de la magnitud de la pérdida au¬ 
ditiva y de la edad del paciente, ya que con el incre¬ 
mento de ambos parámetros, las posibilidades de re¬ 
cuperación disminuirán de forma sustancial. El plazo 
de recuperación de los síntomas auditivos puede os¬ 
cilar entre horas y días tras el accidente. 

Tratamiento 

Es profiláctico. Las medidas preventivas de 
protección auditiva, en todas las situaciones labo¬ 
rales en las que se prevea el posible traumatismo, 
son el mejor y más efectivo tratamiento. En los ca¬ 
sos con traumatismo reciente, se puede prescribir 
medicación vasodilatadora por vía general y corti- 
coides como antiinflamatorio. De todas formas, los 
índices de recuperación, por lo común, están más 
en consonancia con los factores pronósticos ya 
mencionados que con las medidas terapéuticas 
aconsejadas. 

TRAUMATISMO SONORO CRÓNICO 
Concepto y etiopatogenia 

Se entiende por tal, la hipoacusia consecuencia de 
lesiones del oído interno provocadas por estímulos 
sonoros de menor intensidad que los del traumatis¬ 
mo acústico agudo, pero de más larga duración. 

El traumatismo sonoro crónico es prácticamente 
siempre una enfermedad profesional que, por otra 
parte, plantea frecuentes problemas laborales, ya 
que el número de industrias ruidosas también au¬ 
menta cada día. 

Los factores que más influyen en que se produzca 
un traumatismo sonoro crónico son: 

1. Una intensidad mínima de ruido traumatizante su¬ 
perior a 80-85 dB, hecho éste frecuente en diver¬ 
sas fuentes sonoras, como: 


Banco de pruebas de reactores: 130 a 135 dB. 

Banco de pruebas de motores para aviación 
de hélice: 110 a 120 dB. 

Martillo neumático: 110 a 115 dB. 

Perforaciones en galería de mina: 105 dB. 

2. Tz frecuencia del ruido traumatizante, ya que las 
tonalidades agudas son más nocivas que las gra¬ 
ves, aunque por lo común el espectro frecuencial 
de los ruidos traumatizantes abarca todo el campo 
auditivo humano. 

3. Tiempo de exposición al ruido traumatizante, te¬ 
niendo interés no sólo el total de horas de exposi¬ 
ción sino también la duración de cada jornada la¬ 
boral en la que se presenta el ruido traumatizante. 
Este factor tiempo está íntimamente correlacio¬ 
nado con la intensidad, de forma que altas inten¬ 
sidades con menor tiempo de exposición pueden 
ser mejor toleradas; o la inversa, marcados perío¬ 
dos de exposición con intensidades menores tam¬ 
bién pueden condicionar menor daño auditivo. 

4. Tipo de ruido traumatizante. Los ruidos continuos 
son más perjudiciales que los intermitentes o dis¬ 
continuos. 

5. Ambiente laboral. En locales cerrados y con fuerte 
reverberación, la nocividad del ruido es mayor 
que la ocasionada al aire libre o en locales grandes 
y con paredes cubiertas con materiales absorbentes 
de la energía sonora. La maquinaria que insufi¬ 
cientemente aislada del suelo, transmite vibracio¬ 
nes al oído por vía ósea, que se suma a las corres¬ 
pondientes de la vía aérea. 

6. Factores individuales. El grado de susceptibilidad 
frente a las agresiones acústicas es muy variable y si 
bien la proporción de sujetos capaces de desarrollar 
lesiones aditivas por trauma acústico crónico es me¬ 
nor que los que no lo tendrán, cuando todos están 
sometidos a las mismas condiciones de trabajo, estos 
factores individuales, aunque mal conocidos, se de¬ 
ben tener siempre presente. Así, la edad del sujeto es 
importante, y se puede admitir como norma general 
que la probabilidad de padecer traumatismo acústi¬ 
co, aumenta al riüno que lo hace la edad, así como 
también aumenta con ésta el tiempo necesario para 
conseguir la recuperación de las manifestaciones au¬ 
ditivas que acontecen en los primeros estadios evo¬ 
lutivos del traumatismo acústico crónico. 

La existencia previa de patología del oído que 
condicione hipoacusia de recepción o percepción, 
así como antecedentes familiares de estos tipos de 
hipoacusia, también son datos importantes a tener 
en cuenta a la hora de tratar de establecer la pro¬ 
babilidad de desarrollar la patología que se está 
considerando. 

Ante la presencia de un ruido traumatizante, el 
oído, al igual que el resto de los receptores sensoria- 
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les cuando son sobrestimulados, reacciona con un 
mecanismo de adaptación que tiene como finalidad 
tanto la protección de sus receptores neurosenso- 
riales como la tolerancia psicológica frente a la 
agresión sufrida. 

Si el estímulo traumatizante continúa actuando, 
se sobrepasa la anterior capacidad de adaptación y se 
entra en una etapa de fatiga auditiva que, clínicamen¬ 
te, comienza con la aparición de síntomas en princi¬ 
pio reversibles cuando deja de actuar el estímulo rui¬ 
doso responsable y que serán la expresión de cambios 
metabólicos en las células ciliadas del órgano de Cor- 
ti. Estas células agotan sus posibilidades de obtener 
energía por parte del metabolismo aerobio y comien¬ 
zan a degradar sus reservas energéticas, como las de 
glucógeno, cuyo resultado queda patente por compa¬ 
ración de las imágenes de las figuras 13-6Ay B, don¬ 
de se puede apreciar la sustancial reducción de la 
concentración de este polisacárido en el cobaya trau¬ 
matizado con ruido blanco. 

Sin que se pueda establecer una franja divisoria 
precisa, esta serie de cambios metabólicos irán condi¬ 
cionando alteraciones morfológicas no sólo en las 
células ciliadas del órgano de Corti sino también en 
el resto de sus componentes, cambios que por razo¬ 
nes obvias son mejor conocidos en el animal de expe¬ 
rimentación que en el ser humano. 

De todas formas, la atención de estos estudios 
morfológicos casi siempre han tenido como diana las 
células ciliadas y, en concreto, sus penachos ciliares, 
por ser ambos los receptores encargados de la trans¬ 
formación de una energía mecánica en una actividad 
bioeléctrica. Los cilios actúan como detonadores de 
la actividad eléctrica, al tiempo que son susceptibles 
de su observación directa por microscopia electróni¬ 
ca de barrido, que es una técnica de más fácil y rápida 
aplicación que la necesaria para el estudio del resto 
de la estructuras del órgano de Corti. 

De esta forma, se conoce con precisión que las 
células ciliadas externas se lesionan antes que las in¬ 
ternas, que las primeras seguirán una secuencia ca¬ 
racterizada por afectar de forma más precoz e intensa 
a la hilera más externa de las correspondientes a ram¬ 
pas bajas, cambios todos ellos que terminarán por 
producir su colapso y desaparición de los somas celulares 
y que se puede observar por comparación de las imá¬ 
genes correspondientes a las figuras 13-6 a 13-8, y 
que explican el paso a manifestaciones clínicas per¬ 
manentes e irreversibles, que son las que caracterizan 
al cuadro que estamos exponiendo. 

En cuanto a la localización inicial y más acentua¬ 
da de la pérdida auditiva en la frecuencia de 4.000 Hz, 
es algo que por el momento carece de explicación 
satisfactoria, al igual que sucede en el caso del trau¬ 
matismo agudo. Con la progresión de la exposición 
al ruido, la pérdida auditiva señalada se acentúa y co- 



Figura 13-6. (A) Órgano de Corti. Cobaya testigo. Carmín 
de Best. 30x. 3. a espira. (1) C.C. externas; (2) C.C. internas; 

(3) pilares del túnel. 

(B) Órgano de Corti. Cobaya traumatizado. Carmín de Best. 
100x. 3. a espira. (1) C.C. externas; (2) C.C. internas; (3) pilares 
del túnel. 


mienzan a estar afectadas las frecuencias vecinas a 
4.000 EIz, tanto en el campo de los tonos más agudos 
como en el de los más graves, aunque será en los pri¬ 
meros donde las pérdidas auditivas se producirán de 
forma más marcada. 

Sintomatología y exploración 

En el inicio sintomático, esta enfermedad pre¬ 
senta acúfenos , habitualmente de tonalidad aguda, y 
ligera hipoacusia, que aparecen en relación con la 
jornada laboral y desaparecen con el período de 
descanso: son las manifestaciones de comienzo del 
traumatismo acústico crónico. Más adelante, apare¬ 
cerá hiperacusia dolorosa. 

Junto a esta sintomatología exclusivamente audi¬ 
tiva, es frecuente comprobar sensaciones de cansan¬ 
cio y fatiga, no justificables por el exceso de trabajo, 
así como dificultad en la capacidad de concentración 
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Figura 13-7. Órgano de Corti. Cobaya traumatizado 300 h. 
I.OOOx. 3. a espira. (1) C.C. externas; (2) C.C. internas; 

(3) pilares del túnel. 



Figura 13-8. Órgano de Corti. Cobaya traumatizado 600 h. 
I.OOOx. 3. a espira. (1) C.C. externas; (2) C.C. internas; 

(3) pilares del túnel. 


y tendencia al aislamiento social, por la regresión fo~ 
némica, en fases más avanzadas de la enfermedad. 

En la exploración clínica, es habitual no encontrar 
alteración alguna en la otoscopía que esté en relación 
con el propio trauma. El examen funcional auditivo 
se corresponde con una hipoacusia de percepción- 
recepción cuya evolución, si persiste el trauma, será 
la esquematizada en la figura 13-9. La audiometría 
vocal muestra, en estadios avanzados, curvas en me¬ 
seta o incluso en campana, con marcada disminución 
del índice de máxima inteligibilidad. 

Las pruebas audiométricas supraliminares se co¬ 
rresponden con un recniitment positivo (recepción) 
(v. fig. 5-6). 


750 1.500 3.000 6.000 

125 250 500 1.000 2.000 4.000 8.000 Hz 



Figura 13-9. Evolución audiométrlca del traumatismo acústico 
crónico. En las diferentes gráficas se puede apreciar la 
evolución desde su inicio (escotoma en frecuencia de 
4.000 Hz) hasta que la expresión audiométrlca se convierte 
en una curva poco específica en forma de hipoacusia de 
percepción no diferenciare de otras hipoacusias perceptivas. 
Obsérvese cómo evoluciona en los tres primeros estadios el 
escotoma en la frecuencia de 4.000 Hz. En la primera fase se 
recupera la audición para la frecuencia de 8.000 Hz. En los 
dos estadios siguientes, el escotoma se hace profundo y la 
recuperación en 8.000 Hz no alcanza el nivel de normalidad. 


Diagnóstico 

Se basa en el antecedente anamnésico de trauma¬ 
tismo acústico y datos de la audiometría tonal limi- 
nar y supraliminar, mientras que la valoración de la 
repercusión sobre el lenguaje se obtiene de la audio¬ 
metría vocal. 

Tratamiento y prevención 

Una vez instaurada la sintomatología de forma 
estable, no existe tratamiento alguno que pueda ha¬ 
cer retroceder el cuadro anotado. 

El único tratamiento efectivo es el preventivo, 
con medidas de tipo arquitectural y técnico que ate¬ 
núen al máximo la intensidad del sonido traumati¬ 
zante, utilización sistemática de medidas de protec¬ 
ción individuales (tapones y cascos) y reducción de la 
duración de la jornada laboral. 

Junto a todo lo anterior y como medidas pre¬ 
ventivas de tipo sanitario, se aplican las siguien¬ 
tes: eliminación de candidatos a trabajar en am¬ 
bientes ruidosos, con antecedentes personales o 
familiares de padecimientos óticos que hagan sos- 
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pechar posible fragilidad del órgano de Corti al 
traumatismo acústico; estudio en todos los candi¬ 
datos a trabajo en atmósfera ruidosa, de la exis¬ 
tencia de alteraciones en la audición, así como 
índices de susceptilidad frente al ruido, y revisio¬ 
nes periódicas de los umbrales auditivos cada 6 me¬ 


ses, con el fin de detectar en fases iniciales el trau¬ 
matismo acústico. 

Si la hipoacusia ya tiene repercusión sobre el len¬ 
guaje, con trascendencia social, se recomendará la 
adaptación de un audífono, cuya tolerancia será difi¬ 
cultosa por la presencia de acúfenos y reclutamiento. 


RESUMEN 


• Los traumatismos de la oreja pueden ser diversos: hema¬ 
toma subpericóndrico, cortes simples en el pabellón 
y lesiones con pérdida de sustancia. 

• En el otohematoma se produce un despegamiento entre 
el pericondrio y el cartílago, con acúmulo de material se- 
rohemático que precisará drenaje y conseguir la adhe¬ 
sión del pericondrio y el cartílago medíante compresión 
sostenida. 

• Si el cartílago subyacente se necrosa, producirá una re¬ 
tracción de la oreja. 

• Los barotraumatismos se deben a desequilibrios en las 
presiones existentes a ambos lados de la membrana tim¬ 
pánica. Según la gravedad, pueden ir desde la hiperemia 
timpánica simple hasta el desgarro timpánico y la lesión 
osicular. 

• La conmoción laberíntica cursa con hipoacusia, acúfe¬ 
nos y vértigos. Se debe a que hay una transmisión de la 
onda de choque traumática por las estructuras óseas del 
cráneo a la cápsula ótica, y de ésta a los líquidos laberín¬ 
ticos y a los órganos neurosensoriales. 


• Las fracturas del peñasco pueden ser longitudinales, 
transversales u oblicuas. La dirección del trazo de fractu¬ 
ra tiene una connotación clínica y pronostica. Hay que 
tener en cuenta que siempre será prioritario atender la 
alteración neurológica. 

• El blast auricular es el conjunto de lesiones que pueden 
aparecer en el oído medio e interno por exposición a una 
onda expansiva y una alta intensidad sonora. Genera 
una hipoacusia de percepción, con recruitment positivo 
y máxima pérdida en la frecuencia de 4.000 Hz. 

• El traumatismo sonoro agudo es la hipoacusia que apare¬ 
ce tras la exposición a un ruido de gran intensidad y cor¬ 
ta duración. Las lesiones son de máxima intensidad 
y precocidad en la zona correspondiente a los 4.000 Hz. 

• El traumatismo sonoro crónico es la hipoacusia conse¬ 
cuencia de lesiones del oído interno provocadas por es¬ 
tímulos sonoros de menor intensidad que los del trauma¬ 
tismo acústico agudo, pero de más larga duración. 

• En todas las formas de traumatismo sonoro el tratamien¬ 
to es preventivo. 
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OTOTÓXICOS, PRESBIACUSIA. 
SORDERA BRUSCA IDIOPÁTICA 

J. Basterra Alegría y A. Campos Catalá 


OTOTÓXICOS 

Concepto 

Se consideran ototóxicos todas aquellas sustancias 
que tienen un efecto químico nocivo para la cóclea 
y/o el aparato vestibular. Este fenómeno se caracteri¬ 
za por un carácter degenerativo, bilateral, reversible 
o irreversible. 

El alcance de la lesión es variable, pudiendo llegar 
a ser completa y, aunque generalmente es dependien¬ 
te de la dosis, no siempre se cumple esta correlación 
de dependencia, y dosis bajas de un fármaco ototóxi- 
co puede producir una cófosis bilateral. Por el con¬ 
trario, algunos pacientes toleran sin efecto nocivo 
notable grandes dosis de ototóxico. En el caso de la 
ototoxicidad vestibular, esta falta de correlación en¬ 
tre la dosis y el efecto es aún más acusada. 

Clasificación y etiopatogenia 

Los ototóxicos más frecuentes son fármacos, la 
mayoría de ellos de uso frecuente, y se encuentran 
relacionados en la tabla 14-1. 

Menos frecuentes y activos son los que se relacio¬ 
nan en la tabla 14-2, que corresponden a metales 
y otras sustancias químicas. 

A continuación se explican las características y la 
forma de actuación de los ototóxicos referidos en las 
tablas y que tienen mayor interés. 

Aminoglucósidos 

A pesar de tener una estructura bioquímica relati¬ 
vamente similar, no todos los aminoglucósidos tie¬ 
nen el mismo comportamiento sobre el aparato 
cocleovestibular. En efecto, la estreptomicina y la gen- 
tamicina son más tóxicos para el laberinto posterior, 
en tanto que la kanamicina, la neomicina y la amikaci- 
na producen mayores lesiones a nivel de la cóclea. 

Asimismo, es controvertido el mecanismo por el 
cual estos antibióticos producen la ototoxicidad. 


Generalmente, se acepta que existe una especial 
sensibilidad personal de las células ciliadas de algu¬ 
nos sujetos para desarrollar las lesiones propias de 
la ototoxicidad. Esto justificaría que dosis elevadas 
de un antibiótico en un paciente no producen oto- 
toxicidad, en tanto que dosis muy bajas del mismo 
antibiótico en otro paciente pueden producir una 
cófosis. 

También es muy probable que sea debido al he¬ 
cho comprobado de la capacidad de acumulación y 
persistencia de estos antibióticos tanto en la perilinfa 
como en la endolinfa. Esta acumulación estaría favo¬ 
recida por una disminución de la función renal, y 
también por el uso simultáneo de otros ototóxicos. 
Además, los traumatismos sonoros u otros factores 
de tipo hereditario podrían tener un carácter suma- 
torio o facilitador. 

El mecanismo de acción de estos antibióticos so¬ 
bre las bacterias se ejerce como una acción antimeta- 
bólica que genera una construcción errónea de ami¬ 
noácidos que conlleva a una disminución o anulación 
de la síntesis proteica; la afectación primaria se reali¬ 
zaría sobre el núcleo celular y los ribosomas. Tam¬ 
bién se altera el metabolismo de los hidratos de car¬ 
bono, y se producen alteraciones enzimáticas y del 
metabolismo del calcio; de qué modo estas acciones 
pueden interferir en la fisiología del oído interno, es 
cuestión no esclarecida. Otro factor implicado tiene 
que ver con el fenómeno de aclaramiento de estos 
antibióticos en los líquidos laberínticos, donde de¬ 
sempeña un papel primordial la estría vascular (fig. 
2-3); las retenciones microvasculares de la estría po¬ 
drían facilitar la permanencia durante excesivo tiem¬ 
po de estos antibióticos en la endolinfa y, por tanto, 
favorecería su ototoxicidad. 

En los capítulos correspondientes a las infeccio¬ 
nes del oído medio se ha indicado que el uso de gotas 
óticas que contengan antibióticos ototóxicos no 
deben prescribirse. Esta opinión no es universal, y 
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Tabla 14-1. Fármacos ototóxicos más frecuentes 


Antibióticos 

Aminoglucósidos 
Amikacina 
Estreptomicina 
Gentamicina 
Kanamicina 
Neomicina 
Netilmicina 
Tobramicina 
Otros 
Ampicilina 
Capreomicina 
Cloranfenicol 
Colistina (polimixina E) 
Eritromicina 
Minociclina 
Polimixina B 
Rifampicina 
Tetraciclinas 
Vancomicina 
Antiinflamatorios 
Fenilbutazona 
Fenoprofeno 
Ibuprofeno 
Indometacina 
Naproxeno 
Piroxicam 
Salicilatos (AAS) 
Antimaláricos 
Cloroquina 
Quinina 

Agentes antitumorales 

Actinomicina 
Bleomicina 
Cisplatino 
Misonidazol 
Mostazas nitrogenadas 
Vincristina 
Vinblastina 
Bloqueadores (3 
Propanoloi 
Anticonceptivos 

Medroxiprogesterona 
Diuréticos de asa 
Ácido etacrínico 
Bumetanida 
Furosemida 
Desinfectantes 
Clorhexidina 
Cloruro de benzalconio 
Cloruro de benzetonio 
Compuestos yodados 
Antidepresivos tricíclicos 
Imipramina 
Nortriptilina 


prueba de ello es el uso relativamente frecuente que 
se hace de gotas que contienen ototóxicos. Sin em¬ 
bargo, la lógica y la experiencia de muchos especia¬ 
listas indica que han observado pacientes que desa¬ 


rrollaron hipoacusia de percepción (neurosensorial) 
en el transcurso del uso de este tipo de gotas. Por 
tanto, aquí se destaca que ante la posibilidad de pres¬ 
cribir gotas óticas con fines antiinfecciosos, se deben 
evitar aquellas que contienen aminoglucósidos, lo 
cual es especialmente recomendable si se tiene en 
cuenta que hay otras opciones terapéuticas tópicas 
con antibióticos igualmente eficaces. 

Antineoplásicos 

Sin duda alguna el más significativo por su utiliza¬ 
ción frecuente y su efecto ototóxico secundario es el 
cisdiaminodicloroplatino. Este fármaco tiene una ac¬ 
ción sobre los vasos de la estría vascular, sobre las 
células ciliadas del órgano de Corti, y se implica en el 
metabolismo enzimático alterando el metabolismo 
de las células ciliadas. Su acción sobre el metabolis¬ 
mo del calcio parece clara a nivel de las mitocondrias 
de las células ciliadas. 

La acción tóxica del cisdiaminodicloroplatino so¬ 
bre las células ciliadas del órgano de Corti se inicia 
en las células externas (figs. 14-1 y 14-2). A medida 
que aumenta la dosis y el tiempo de administración 
de este fármaco, se van destruyendo progresivamente 
la primera, segunda y tercera hilera de células ciliadas 
externas y, finalmente, participan en este fenómeno 
de lisis las células ciliadas internas. 

Diuréticos de ASA 

Los dos más utilizados son la furosemida y la bu¬ 
metanida. El efecto de estos fármacos sobre la endo- 
linfa consiste en un aumento en la concentración de 
Na + y una disminución de la correspondiente al K + . 
La consecuencia de estas variaciones en las concen¬ 
traciones de iones es un edema intersticial a nivel de 
la estría vascular, con el subsiguiente déficit en el 
aclaramiento del fármaco. 

Salicilatos 

Tienen menor efecto ototóxico que los fármacos 
antes citados, y cuando la lesión ototóxica no es gra¬ 
ve tiene carácter reversible. Al igual que los otros 
fármacos ototóxicos interaccionan con la estría 
vascular. 

Dada su gran difusión sin prescripción facultati¬ 
va, y a pesar de su discreto efecto ototóxico en dosis 
terapéuticas bajas, se debe advertir a los consumido¬ 
res habituales de analgésicos de este tipo sobre su 
efecto ototóxico, especialmente en aquellos pacien¬ 
tes con hipoacusias de percepción de cualquier otro 
origen, como, por ejemplo, los traumas sonoros y la 
presbiacusia. 

Ototóxicos endógenos 

Los dos más frecuentes, como se ha indicado en la 
clasificación, son la bilirrubina y la glucosa. 
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Tabla 14-2. Ototóxicos no farmacológicos 


METALES PESADOS OTROS METABÓLICOS ENDÓGENOS FÍSICOS 


Arsénico 

Benceno 

Ácido úrico (gota) 

Hiperbilirrubinemia 

Radiaciones ionizantes 

Cobalto 

Bromato de potasio 

Glucosa (diabetes) 



Litio 

Cianuro 




Mercurio 

Clorofenofano 




Plomo 

Colorantes de anilina 




Torio 

Dimetilsulfóxido 

Dinitrofenol 

Intoxicación por CO 
Medinitrofeno 

Nicotina (tabaco) 
Propilenglicol 

Tetracloruro de carbono 
Yodo 





Bilirrubina 

Desde que se generalizó la detección del factor 
Rh y desde que se trata adecuadamente de forma 
profiláctica la incompatibilidad maternofetal por Rh, 
los casos de hiperbilirrubinemia neonatal no son fre¬ 
cuentes en modo alguno y, en todo caso, no son jus¬ 
tificables. 

La intoxicación de los ganglios básales por bili¬ 
rrubina, derivada de una hemolisis por incompatibi¬ 
lidad Rh maternofetal, produce un cuadro clínico 
de querníctero, uno de cuyos efectos es la génesis de 
una hipoacusia de percepción por depósito de bili¬ 
rrubina de forma masiva sobre los núcleos coclea¬ 
res. El efecto ototóxico de la bilirrubina se produce, 
pues, en ese contexto. 

Glucosa 

La hiperglucemia tiene un conocido efecto sobre 
el sistema arterial. El efecto ototóxico lo produce una 
hiperglucemia por microangiopatía, que afecta a las 
arteriolas de la estría vascular de la cóclea. Secunda¬ 
riamente, se produce un fenómeno degenerativo del 
ganglio espiral y del nervio coclear. 

Radiaciones ionizantes 

El uso de radioterapia local en forma de telerra- 
dioterapia e incluso como radiocirugía esterotáctica 
tiene un efecto tóxico sobre las células ciliadas del 
órgano de Corti y la microcirculación de la estría 
vascular. El resultado es la frecuente aparición de una 
hipoacusia de percepción cuando el oído interno se 
encuentra en un campo irradiado con dosis superio¬ 
res a 45 Gy. Este tipo de hipoacusia no debe confun¬ 
dirse con la hipoacusia de transmisión que puede 
producirse en el transcurso del tratamiento radióte - 
rapéutico de tumores de la base del cráneo en los 
que, generalmente, el oído interno queda fuera del 


campo, pero sin embargo la trompa de Eustaquio se 
ve plenamente implicada; en estos casos, habrá una 
hipoacusia, pero será de transmisión. 

Sintomatología y exploración 

Los síntomas de ototoxicidad coclear son la hi¬ 
poacusia y los acúfenos. Con frecuencia, el acúfono es 
el primer síntoma que nota el paciente y por el cual 
consulta. Generalmente, tiene una instauración pro¬ 
gresiva a lo largo del tratamiento, pero en otras oca¬ 
siones, como se ha indicado en el apartado de con¬ 
cepto, la aparición de los síntomas es rápida. Ambos 
síntomas tienen un carácter de bilateralidad, si bien 
subjetivamente puede haber un discreto predominio 
en uno u otro oído. 

La ototoxicidad vestibular produce sintomatolo¬ 
gía mucho menos expresiva, y no es infrecuente que 
sea el especialista quien descubra, con sus preguntas 
al paciente, que éste padece una sensación de inesta¬ 
bilidad que es más acusada durante la marcha o con 
los cambios posturales. 

La falta de síndrome vestibular periférico inten¬ 
so como correspondería a una patología vestibular, 
posiblemente sea debido a que la intoxicación es bi¬ 
lateral y progresiva, lo cual no crea un desequilibrio 
de la información vestibular y permite llevar a cabo 
un fenómeno de compensación, con lo cual la pér¬ 
dida de función del laberinto posterior se hace no¬ 
tar escasamente. La sensación de desequilibrio se 
extenderá por la alteración tóxica de los sistemas 
vestibuloocular y vestibuloespinal (v. fig. 6-2 y capí¬ 
tulos 3 y 19). 

La exploración clínica otológica de estos pa¬ 
cientes es anodina. La exploración funcional me¬ 
diante audiometría tonal liminar y supraliminar 
constata una hipoacusia de percepción bilateral con 
un nivel de pérdida auditiva variable desde leve has- 
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Figura 14-1. Efecto ototóxico del cisplatino; microscopía 
electrónica de barrido. 

(A) Se visualizan lesiones importantes en la primera hilera ciliar 
(izquierda de la fotografía). Las células ciliadas externas 

de la segunda hilera empiezan a desorganizarse perdiendo 
algunos esterocilios; sin embargo, en la hilera tercera (derecha 
de la fotografía) no hay afectación alguna. 

(B) En dosis más elevadas, la lesión ciliar va afectando 

a la totalidad de las células ciliadas. La desestructuración de 
las células es irregular, y puede apreciarse cómo algunas 
todavía mantienen su estructura ciliar, en tanto que en otras 
ha desaparecido prácticamente en su totalidad. 


ta la cófosis. Las gráficas audiométricas tonales li- 
minares características tienen una trayectoria des¬ 
cendente para las frecuencias agudas, si bien 
algunos pacientes pueden iniciar la pérdida en fre¬ 
cuencias intermedias. El reclutamiento es positivo 
(véase fig. 5-6). 

En caso de lesiones graves, sólo se puede consta¬ 
tar la existencia de restos auditivos o, como se ha in¬ 
dicado, cófosis. 

La exploración mediante potenciales evocados 
auditivos del tronco cerebral tiene su indicación en 
los lactantes y niños hasta que sean capaces de reali¬ 
zar una audiometría convencional fiable. 



Figura 14-2. Ototóxicos. 

(A) En microscopía electrónica de barrido se visualiza 
(marcada con una flecha blanca) una total desestructuración 
de los cilios en algunas células, en tanto que la adyacente 
(izquierda de la foto) aún conserva su estructura normal. 

Con mayores dosis, la pérdida de células ciliadas será completa. 

(B) Corte de microscopía electrónica de transmisión en el 
que se pueden ver células ciliadas externas que carecen de 
estereocilios (parte inferior de la fotografía), y en la región 

del polo superior (parte superior de la fotografía) se observa un 
aclaramiento del retículo endoplásmico. A la derecha de la 
fotografía se aprecia vertido de material citoplasmático al 
espacio extracelular. 


Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

Los antecedentes de haber consumido un fárma¬ 
co ototóxico o cualquiera de los otros factores con 
efecto tóxico laberíntico son siempre detectables en 
la realización de la anamnesis, y son constataciones 
que el especialista debe hacer necesariamente ante 
el paciente que consulta por hipoacusia bilateral y 
acúfonos. 
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Una vez constatado el precedente de un ototóxico, 
las pruebas funcionales señaladas en el apartado ante¬ 
rior tendrán un valor diagnóstico concluyente, habida 
cuenta que nos encontramos ante una enfermedad en la 
que la biopsia no es realizable y las pruebas de imagen 
no aportan datos que apoyen el diagnóstico. 

El diagnóstico precoz de la ototoxicidad me¬ 
diante monitorización auditiva durante el trata¬ 
miento con un ototóxico en aquellos pacientes so¬ 
metidos a un tratamiento prolongado con amino- 
glucósidos, con cisplatino o con radioterapia tiene 
interés, si bien generalmente el interés vital de la 
infección o de la neoplasia se antepone al de la oto- 
toxicidad. Por ello, en los pacientes sometidos a los 
tratamientos citados y que presentan sintomatolo- 
gía de ototoxicidad, es correcto por lo menos como 
seguimiento realizar controles audiométricos y con 
potenciales evocados auditivos del tronco cerebral 
periódicos a lo largo del tratamiento. 

La monitorización de la toxicidad vestibular tiene 
menor interés debido a que de esta toxicidad no se 
derivan secuelas graves irrecuperables; en todo caso, 
las pruebas a realizar son las que se comentan en el 
capítulo 6. 

El diagnóstico diferencial se debe hacer con cual¬ 
quier otra enfermedad que curse con hipoacusia de 
percepción bilateral y acúfenos, como la presbiacusia 
y otras (v. cap. 15). Como se ha señalado, la existencia 
de antecedentes de un agente ototóxico esclarece el 
diagnóstico y el diagnóstico diferencial. 

Evolución 

Las lesiones morfológicas laberínticas que han le¬ 
sionado los órganos neurosensoriales no se recupe¬ 
ran y, por tanto, tampoco lo hacen las funciones. 

En el transcurso de algunas semanas la ototoxici¬ 
dad vestibular deja de ser sintomática, y se consigue 
una recuperación completa en la inmensa mayoría de 
los casos. Como se ha indicado, la recuperación se 
debe a un fenómeno de compensación central. En la 
medida de lo posible, se debe evitar prescribir fárma¬ 
cos antivertiginosos como el sulpiride o el diazepan, 
ya que enlentecen la compensación central. 

En cuanto a los síntomas cocleares, permanecen 
de modo indeleble una vez suprimido el tratamiento. 
No tienen carácter progresivo. 

Tratamiento 

El tratamiento es profiláctico. La inmensa mayo¬ 
ría de casos de ototoxicidad se producen por el con¬ 
sumo de medicamentos ototóxicos. Sólo se debería 
asumir como inevitables aquellas ototoxicidades que 
se producen en el transcurso de prescripciones de 
fármacos ototóxicos insustituibles o por radioterapia. 
Nunca aquellas que derivan de laxitud o desconoci¬ 
miento en la prescripción farmacológica. 


Una vez instaurado el cuadro ototóxico, el único 
tratamiento posible es la rehabilitación auditiva me¬ 
diante prótesis auditiva y lectura labial en los casos de 
hipoacusia moderada-severa, y el implante coclear en 
los casos de restos auditivos o cófosis (v. cap. 16). 

En los pacientes de edad avanzada o con enfer¬ 
medades neurológicas asociadas que dificulten la 
compensación central y, por tanto, mantengan la sin- 
tomatología de desequilibrio, está indicada la reha¬ 
bilitación vestibular programada (v. cap. 20). 

PRESBIACUSIA 

Concepto 

Se entiende por presbiacusia el déficit de función 
auditiva que se presenta como consecuencia del fe¬ 
nómeno de envejecimiento. Se debe entender este 
proceso como una limitación funcional en la cual hay 
una involución de la función sensorial auditiva carac¬ 
terizada por la disminución de la capacidad para la 
integración del mensaje sonoro. 

En sentido clínico general, en esta situación con¬ 
curren dos factores: 

1. La disminución de la agudeza auditiva. 

2. La pérdida parcial de la inteligibilidad del mensaje 

sonoro. 

El progresivo alargamiento de la expectativa de 
vida conlleva un aumento en el número de estos 
pacientes. En efecto, el 30-40% de la población ma¬ 
yor de 75 años presenta algún grado de presbiacusia, 
y este rango poblacional se encuentra en expansión. 

Clasificación y anatomía patológica 

Las principales lesiones morfológicas se refieren 
a alteraciones en los elementos nerviosos del oído 
interno y en el SNC; éstas permiten establecer dos 
tipos de presbiacusia, según el tipo lesional. 

Tipo 1. Las lesiones se inician en las décadas in¬ 
termedias de la vida. Se sitúan preferentemente en 
las neuronas de las espiras básales del órgano de 
Corti. En este tipo de presbiacusia, la audición 
muestra una caída abrupta en las frecuencias agu¬ 
das, conservándose bien en las frecuencias graves 
e intermedias. 

Tipo 2. Corresponde a la lesión más característica. 
Consiste en una disminución de la población neuronal 
en el ganglio espiral y en el SNC. La pérdida auditiva 
se amplía hacia las frecuencias intermedias y graves. 
La sintomatología por disminución de la inteligibili¬ 
dad es más acusada al afectarse las frecuencias conver¬ 
sacionales (500-2.000 Elz, aproximadamente). 

En ambas formas, además de las lesiones neuroló¬ 
gicas cocleares y de la vía auditiva, también hay alte- 
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raciones de la estría vascular, con fenómenos de an- 
giosclerosis y proliferación del tejido conjuntivo. A 
este nivel, las alteraciones vasculares parecen ser el 
origen inmediato de las lesiones neurológicas, a veces 
concatenadas a enfermedades metabólicas (p. ej., dia¬ 
betes), sistémicas vasculares y hemodinámicas. 

A las alteraciones indicadas cabe añadir otras en 
relación con la estructura conectiva de la cóclea, 
en especial alteraciones relacionadas con un aumen¬ 
to de la rigidez de la membrana basilar, que produce 
una disminución en su elasticidad y, por tanto, redu¬ 
ce la eficacia del estímulo auditivo (v. fig. 2-3). 

En algunos pacientes, la línea familiar es evidente, 
y, por tanto, un carácter familiar no esclarecido de 
modo objetivo, excepto desde el punto de vista esta¬ 
dístico, se debe tener en cuenta como factor etiológi- 
co. Hay otros factores cuya participación sumatoria, 
a veces difícil de delimitar como es el caso de los 
traumatismos sonoros o la sobrecarga sonora, que 
tendría una acción favorecedora; igualmente, la ac¬ 
ción de los tóxicos laberínticos. En cualquier caso, 
para considerar los anteriores fenómenos como res¬ 
ponsables de una presbiacusia deben presentarse en 
el contexto general de la involución senil. 

Sintomatología y exploración clínica 

La presbiacusia se caracteriza, desde el punto de vis¬ 
ta clínico, por la disminución de la audición con carácter 
bilateral y simétrico, lentamente progresivo, en un pa¬ 
ciente de edad avanzada. Esta pérdida, generalmente, 
tiene tendencia a estabilizarse tras años de evolución. 

Además de lo señalado, es muy característico de la 
presbiacusia la denominada regresión fanémica , que se 
caracteriza por una disociación entre la cantidad de 
pérdida auditiva y la capacidad para interpretar el 
mensaje sonoro. En efecto, muchos pacientes con 
presbiacusia presentan como principal queja la falta 
de comprensión conversacional: hay una despropor¬ 
ción entre el grado de hipoacusia audiométrica y la 
comprensión del lenguaje. Señalan, clásicamente, 
que oyen pero no entienden. Esta situación es especial¬ 
mente característica en conversaciones múltiples, en 
las que las voces frecuentemente se superponen, se 
habla rápidamente y con escasa articulación de la pa¬ 
labra. Por el contrario, en el paciente presbiacúsico, 
la inteligibilidad mejora en la conversación intencio¬ 
nada, dirigida expresamente al paciente por un solo 
interlocutor. No captar el mensaje sonoro en conver¬ 
saciones múltiples lleva al paciente a desarrollar un 
sentimiento de desconfianza, enfado y aislamiento, 
atribuyendo al entorno social su falta de compren¬ 
sión lingüística. 

Algunos pacientes tienen acúfenos, unilaterales 
o bilaterales, que tienen tendencia a mitigarse con el 
transcurso del tiempo. No es infrecuente la sensación 
de audición dolorosa, cuando se les habla al oído y en 


exceso alto. Ello es la expresión clínica de recluta¬ 
miento auditivo. 

A los síntomas citados se pueden añadir otros 
causados por las enfermedades que antes se citaban 
como factores etiológicos asociados, como alteracio¬ 
nes del equilibrio, etc. 

La exploración clínica otoscópica generalmente no 
pone de manifiesto alteraciones significativas, pues si 
bien es frecuente observar cierta fibrosis timpánica 
que confiere una coloración blanquecina, mate, esta 
variación no tiene una repercusión funcional. 

Exploración funcional. Diagnóstico 

La exploración auditiva básica mediante una audio- 
metría tonal liminar y supraliminar muestra una hi¬ 
poacusia de percepción bilateral cuya curva desciende 
progresivamente en las frecuencias agudas, con re¬ 
clutamiento positivo (hipoacusia de percepción) (fig. 
14-3). Además, se debe realizar una audiometría vo¬ 
cal en campo cerrado y abierto, con sílabas, palabras 
y frases. La exploración con audiometría vocal tiene 
un significado importante para valorar la capacidad 
de inteligibilidad, y permite comprobar no sólo el 
umbral auditivo sino también la capacidad de com¬ 
prensión del lenguaje (v. fig. 5-7). Este último aspec¬ 
to es esencial para establecer el diagnóstico y planifi¬ 
car la indicación terapéutica en estos pacientes. 

La realización de otras pruebas funcionales audi¬ 
tivas no aporta datos relevantes para el diagnóstico. 

Diagnóstico diferencial y evolución 

Se debe plantear con otras enfermedades que 
cursen con gráficas audiométricas indicadoras de hi¬ 
poacusia de percepción simétrica, como, por ejem¬ 
plo, el caso de los ototóxicos. Sin embargo, el diag¬ 
nóstico diferencial de la presbiacusia es sencillo, por 
cuanto va vinculado a factores determinantes como 
la edad avanzada del paciente y la pérdida de inteligi¬ 
bilidad, de comprensión del lenguaje. 

La dificultad de diagnóstico diferencial se puede 
plantear en pacientes no demasiado avanzados en edad 
y que presenten una hipoacusia de percepción de las 
características citadas, no vinculable a ototóxicos ni a 
otros factores que pudieran producir este tipo de pér¬ 
dida auditiva, como la herencia, etc. En estos casos, 
sólo quedará como factor diferencial la pérdida de 
comprensión del lenguaje de los presbiacúsicos. 

Tratamiento 

Debe basarse en tres aspectos: el asesoramiento, 
la prótesis y la rehabilitación. 

Asesoramiento al paciente y a la familia 

Se debe hacer comprender al paciente que se trata 
de un fenómeno vinculado a la evolución de la vida, 
en la cual el oído es un órgano más que va perdiendo 


172 


Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 14. Ototóxicos, presbiacusia. Sordera brusca idiopática 



Figura 14-3. Presbiacusia. 

(A) Hipoacusia de percepción que muestra 
una presbiacusia de tipo neuronal. En 
principio, este tipo de gráfica audiométrica 
sería la propia de pacientes con lesión 
predominante en el ganglio espiral. 

(B) Hipoacusia de percepción que muestra 
una hipoacusia neurosensorial. 

En principio, en este tipo de audiograma 
se reflejan los casos con mayor afectación 
de las células ciliadas externas. En este 
tipo de pacientes podría estar involucrado 
un factor etiológico asociado, además 
de la edad. 


sus funciones. Se tiene que hacer ver al paciente que 
debe aceptar con agrado la situación por cuanto es 
manifestación de larga vida. 

Se le recomendará que cuando se encuentre en 
situaciones de difícil comprensión lingüística, lo haga 
saber a los interlocutores y pida un trato diferencial 
en la conversación. También debe aprender a renun¬ 
ciar ocasionalmente a actividades sociales en las que 
no sea exigióle por su parte la colaboración extraor¬ 
dinaria de sus interlocutores. 

A los familiares es preciso destacarles la responsa¬ 
bilidad que tienen para con su mayor, de forma que en 
el ámbito familiar se manifiesten verbalmente de la 
forma más clara posible. Es importante por parte de 
los interlocutores realizar una buena articulación del 
lenguaje, una velocidad de expresión lenta y un volu¬ 
men conceptual transmitido adecuado, dirigiendo la 
palabra de la forma más directa posible al paciente. 

Prótesis auditiva 

Tiene por objeto crear las bases físicas para la 
comprensión de la palabra. Por tanto, puede mejorar 
el déficit coclear, pero no la inteligibilidad. 

Su indicación puede hacerse cuando el porcentaje 
de inteligibilidad obtenido en la audiometría vocal es 
inferior al 70%. En esta valoración, la ampliación de 
la hipoacusia a la frecuencia 2.000 EIz suele ser muy 
significativa, por cuanto la inteligibilidad empeora 
sensiblemente cuando se afectan las frecuencias con¬ 
versacionales. 

La prótesis debe indicarse en el oído menos afec¬ 
tado. Generalmente, la pérdida es simétrica, y las 
prótesis deben ser bilaterales. 

Es imprescindible repetir la audiometría en varias 
ocasiones con el fin de evitar errores por parte del 
paciente, habida cuenta de la dificultad que tienen 
muchos de ellos para contestar adecuadamente en la 
audiometría verbal, debido a su bradipsiquia senil. 


Una vez indicada y adaptada la prótesis, se debe ha¬ 
cer un seguimiento para comprobar qué valoración 
hace el paciente sobre la ganancia funcional subjetiva 
obtenida con este tratamiento. Con frecuencia, los 
pacientes no consiguen adaptarse a la prótesis y el 
beneficio es nulo. 

La indicación de un implante coclear puede 
considerarse en algunos pacientes con salud bien 
conservada, explicando al paciente adecuadamente el 
procedimiento, pues si bien la edad no supone una 
contraindicación, el estado general de salud y, sobre 
todo, el posible deterioro intelectual (bradipsiquia) 
pueden ser limitaciones para la rehabilitación con el 
implante. 

Rehabilitación 

Va dirigida a que el paciente interprete adecuada¬ 
mente los signos visibles del lenguaje. Es importante 
que el paciente practique la lectura en voz alta en 
grupos de otros pacientes con prótesis o sin ella. 
También la lectura labial permite a aquellos pacien¬ 
tes que la aprenden a llevar una vida social próxima 
a la normalidad, complementando este beneficio con 
la prótesis auditiva si hubo una buena adaptación a la 
misma. 

SORDERA BRUSCA IDIOPÁTICA 

Concepto 

La sordera brusca idiopática se define como una 
pérdida o disminución importante (unilateral o bi¬ 
lateral) de la función coclear. Siempre se presen¬ 
ta de modo súbito. Algunos pacientes recuperan 
la función, mientras que otros no la recuperan. 
Esta pérdida o disminución funcional es pura, 
en ausencia de otros síntomas cocleovestibulares 
o neurológicos. 
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Etiopatogenia 

En su denominación lleva el apellido de idiopáti- 
ca, por tanto, no tiene una etiología conocida; si la 
hubiera, sería necesario suprimir de su denominación 
el término idiopático. 

Existen diversas hipótesis que se han formulado in¬ 
tentando explicar los mecanismos que podrían produ¬ 
cir esta enfermedad; ninguna de ellas ha tenido com¬ 
probación alguna, por lo que su exposición será breve. 
Estas hipótesis aluden a las siguientes posibles causas. 

Hipótesis vascular 

Sin duda alguna, ésta es la hipótesis que mejor 
justificaría la aparición de esta enfermedad. Las res¬ 
tantes hipótesis incluyen como resultado final de los 
respectivos mecanismos de actuación una lesión 
vascular. 

La hipótesis vascular pura postula que la sordera 
brusca idiopática sería debida a fenómenos de hipoxia 
o isquemia laberínticos, secundarios a alteraciones 
permanentes o transitorias (espasmos) de la estría 
vascular. Estas alteraciones podrían deberse a múlti¬ 
ples factores, como la edad, especialmente en varones 
con fenómenos de arteriosclerosis asociada con alte¬ 
raciones hemodinámicas, a neuropatías trombóticas, 
de hiperviscosidad sanguínea, etc. 

También se producirían estas alteraciones en la 
estría vascular por consumo de anticonceptivos ora¬ 
les, presuntamente causantes de alteraciones en la 
permeabilidad capilar de la estría. 

El edema de origen autoinmunitario como parte 
de una reacción «alérgica», el tabaco y, en menor 
medida, el alcohol son otros factores relacionados 
con esta hipótesis. 

Hipótesis vírica 

Según esta hipótesis la acción de los virus se lle¬ 
varía a cabo por una lesión neuronal de las células 
ciliadas del órgano de Corti, las fibras cocleares y 
también sobre la estría vascular. 

Los virus implicados con mayor frecuencia serían 
adenovirus, influenza, coxsackie, rubéola, sarampión, 
herpes zóster y el virus de la parotiditis. Los micro¬ 
organismos citados producen, como se sabe, una sin- 
tomatología clínica que se encuentra ausente en la 
inmensa mayoría de los pacientes que desarrollan 
una sordera brusca idiopática. 

Cuando se atiende a un paciente que ha desarro¬ 
llado una sordera brusca idiopática y además se le 
diagnostica, por ejemplo, una rubéola, es obvio que 
no se trata ya de un paciente con sordera brusca idio¬ 
pática, sino de un paciente que ha desarrollado una 
cófosis o hipoacusia profunda por efecto del virus de 
la rubéola. Por ello, sólo se podrá aceptar esta hipó¬ 
tesis ante la ausencia de sintomatología propia de 
estos virus. Quienes apoyan esta hipótesis lo hacen 


argumentando la posibilidad de una evolución sub¬ 
clínica, o atípica, de estas enfermedades víricas, que 
pasarían desapercibidas. 

Sintomatología y diagnóstico 

La hipoacusia es el síntoma omnipresente; ade¬ 
más, el paciente puede percibir un acúfeno homola- 
teral a la hipoacusia. En ocasiones, el acúfeno es 
heraldo de la hipoacusia, que aparecerá algunas ho¬ 
ras más tarde. 

La hipoacusia es el síntoma necesario. Es unilate¬ 
ral o bilateral, profunda o completa, y el paciente la 
relata de instauración súbita, generalmente sin prole¬ 
gómenos, excepto como se ha indicado, a veces, un 
acúfeno. 

El grado de hipoacusia es variable, y a lo largo de 
las horas que siguen a su instauración el paciente 
puede notar una recuperación espontánea parcial o 
total de la audición. Cuanto más profunda sea la hi¬ 
poacusia inicial, menos probabilidades tiene el pa¬ 
ciente de alcanzar una recuperación final. 

De lo señalado se destaca que en la mayoría de los 
pacientes, el síntoma acúfeno resulta mucho más gra¬ 
vativo que la hipoacusia, no sólo en el momento del 
diagnóstico sino también en las semanas y meses o 
años venideros. 

Se debe insistir en el hecho de que en la sordera 
brusca idiopática no hay otros síntomas otológicos 
(v. el diagnóstico diferencial); cabe indagar otros sín¬ 
tomas presentes o sentidos en el pasado por el enfer¬ 
mo en relación con posibles infecciones víricas o al¬ 
teraciones vasculares, etc. 

Una vez constatados los datos de la clínica, se 
completarán mediante los de la exploración. La ex¬ 
ploración clínica otológica será anodina. Cuando se 
conserva audición, la audiometría tonal liminar y 
supraliminar muestra un audiograma con curva des¬ 
cendente en las frecuencias agudas y, en algunos ca¬ 
sos, curvas planas. La audiometría característica indi¬ 
cará una cófosis o restos auditivos. Cuando el umbral 
auditivo conservado permite realizar la prueba su¬ 
praliminar, indicará un fenómeno de reclutamiento 
si la lesión se ha situado en la cóclea. En caso de una 
lesión de las fibras auditivas del octavo par craneal, el 
test de fatiga auditiva será positivo. 

La prueba mediante potenciales evocados del 
tronco cerebral pone de manifiesto una disminución 
del intervalo I-IV y un aumento de la latencia de la 
onda V (v. fig. 5-8). 

El estudio mediante imagen no aporta datos sig¬ 
nificativos para el diagnóstico de confirmación de la 
sordera brusca idiopática. Sin embargo, es útil la RM 
para establecer diagnósticos diferenciales excluyen¬ 
do, por ejemplo, neurinomas del VIII par u otros 
procesos expansivos neurológicos del ángulo ponto- 
cerebeloso. 
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Diagnóstico diferencial 

Como se ha señalado anteriormente, el diagnósti¬ 
co de sordera brusca idiopática implica la falta de una 
causa conocida que explique sus síntomas. Por ello, 
es necesario excluir cuantas causas de hipoacusia se- 
vera/cofosis sea posible a través de una anamnesis mi¬ 
nuciosa que permitirá diferenciar la sordera brusca 
idiopática de una sordera provocada por causas con 
clínica aparente. 

En ese sentido, la RM tiene enorme utilidad para 
el diagnóstico de los neurinomas del acústico que, 
en ocasiones, pueden iniciarse con una sordera 
brusca (que dejará de ser idiopática). La angiografía 
por RM aporta datos acerca del sistema vascular 
vertebrobasilar y la arteria laberíntica, pero no del 
sistema capilar. 

Se deben realizar las pruebas serológicas de virus, 
para una posible detección de infecciones pasadas o 
subclínicas. Entre las enfermedades infecciosas capa¬ 
ces de producir sordera se encuentra la sífilis, y por 
ello se debe solicitar un estudio biológico median¬ 
te las pruebas pertinentes. Otras pruebas analíticas 
acerca de la bioquímica general, la función renal y 
hepática, el metabolismo lipídico y de la glucosa, así 
como de la viscosidad sanguínea y la coagulación, 
servirán para excluir otras causas (v. cap. 15). 

Cabe hacer otro diagnóstico diferencial con la de¬ 
nominada laberintoplejía. En esta enfermedad, además 
de la hipoacusia y del acúfeno el paciente presenta un 
síndrome vestibular periférico (v. cap. 20). Se produce 
por un cese súbito de la función coclear y vestibular; 
también en esta enfermedad la etiopatogenia es des¬ 
conocida, y las hipótesis que se formulan para explicar 
su aparición son similares a las que se han expuesto 
para la sordera brusca idiopática. 

También es causa de sordera brusca la fístula pe- 
rilinfiática que acontece como consecuencia de un 
accidente barotraumático. El interés práctico de esta 
forma de sordera brusca es su carácter reversible, en 
algunos casos, sellando la fístula de la ventana redon¬ 
da u oval mediante una timpanotomía exploradora. 

Evolución 

Es variable y poco predecible. En líneas gene¬ 
rales, los pacientes que desarrollan una pérdida 
muy profunda de la audición tienen peor pronósti¬ 
co de recuperación. Cuanto antes se instaure la 
recuperación espontánea, y más rápida sea ésta, me¬ 
jores serán las perspectivas de una recuperación 
completa de la audición. Cuando la pérdida es muy 
profunda, rara vez se produce una restitución de la 
audición. 

Como se ha señalado anteriormente, el síntoma acú¬ 
feno es el que más molesta al enfermo a medio y largo 


plazo. Por tanto, es motivo de consulta permanente. Es 
impredecible cuál será su devenir (v. cap. 22). 

Tratamiento 

No hay ninguna pauta terapéutica establecida 
como fiable para tratar esta enfermedad de la que 
sólo sabemos con seguridad que existe. 

Tradicionalmente, se han utilizado fármacos va¬ 
sodilatadores con acción relajante de la fibra muscu¬ 
lar lisa, bloqueadores a-adrenérgicos, antagonistas 
del calcio, etc. Asimismo, se ha utilizado por su efecto 
vasodilatador el gas carbógeno (formado por un 90% 
de oxígeno y un 10% de dióxido de carbono). Fárma¬ 
cos con otros efectos neurotróficos y vasorregulado- 
res también han sido empleados. Los corticoides han 
sido también ampliamente utilizados. 

Actualmente, la tendencia en el tratamiento de 
esta enfermedad se circunscribe a la siguiente pauta: 

1. Gas carbógeno : la dosis recomendada es, apro¬ 
ximadamente, de 6 a 8 litros por minuto, cinco 
o seis sesiones diarias durante 3 o 4 días. 

2. Los corticoides siguen siendo utilizados en la ma¬ 
yoría de los protocolos a pesar de no haberse de¬ 
mostrado de forma convincente su acción. Su ad¬ 
ministración se realiza por vía oral (80 mg de 
prednisona) durante 3 días, o por vía intravenosa 
(1 mg/kg/día durante 5 días). 

3. Antivirales-, aciclovir o famciclovir 500 mg por vía 
oral, cada 8 h durante 10 días). 

4. La oxigenoterapia hiperbáricay la inyección transtimpá¬ 
nica de conicoides en la caja del oído medio se reser¬ 
van para los pacientes en los que, tras el tratamiento 
anterior, no ha habido ninguna mejoría. 

Respecto al tratamiento, cabe señalar dos ideas 
que aún añaden más escepticismo acerca del trata¬ 
miento de esta enfermedad: 

d) Estadísticamente, en grupos aleatorios la recupe¬ 
ración funcional es la misma en los pacientes tra¬ 
tados y no tratados. 

b) No hay una diferencia significativa en el grupo de 
pacientes tratados prontamente y aquellos que lo 
fueron de modo retrasado. 

Forma parte del tratamiento asesorar adecuada¬ 
mente al paciente, indicándole con seguridad cuál 
es la situación y qué tipo de enfermedad tiene. Todas 
las incógnitas existentes acerca del origen de la en¬ 
fermedad deben explicarse al paciente y no deben 
reflejarse en vacilaciones e inseguridad por parte del 
especialista. 
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RESUMEN 


• Son ototóxicos todas aquellas sustancias con efecto 
químico nocivo para la cóclea y/o el aparato vestibular. 
Los más frecuentes son fármacos y entre ellos, los ami- 
noglucósldos. 

• Los síntomas de ototoxicidad coclear son la hlpoacusia 
y los acúfenos. El tratamiento es profiláctico, evitando la 
prescripción de un fármaco ototóxíco cuando sea posi¬ 
ble la prescripción de otro fármaco con suficientes con¬ 
diciones terapéuticas. 

• La presbiacusia es el déficit de la función auditiva que 
se presenta como consecuencia del fenómeno de enve¬ 
jecimiento. 


• La presbiacusia se caracteriza por la disminución de la 
agudeza auditiva (hipoacusia de percepción bilateral) y 
la pérdida parcial de la inteligibilidad del mensaje sonoro. 

• La sordera brusca idiopática es la pérdida o disminución 
importante, y siempre súbita (unilateral o bilateral), de la 
función coclear. Su origen es desconocido. Se han vincu¬ 
lado hipótesis vascular o viral. En la audiometría, presen¬ 
ta una cófosis o restos auditivos. 

Se debe realizar el diagnóstico diferencial con el neurinoma 
del acústico y la laberintoplejía; en esta última, la pérdida 
auditiva se acompaña de síndrome vestibular periférico. 

• La evolución de la sordera brusca es impredecible. 
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MALFORMACIONES DEL OIDO. 
HIPOACUSIAS POR ENFERMEDADES 
DEL SNC, METABÓLICAS 
Y CONGÉNITAS 

A. Ramos Macías, J. M. Cuyas Lazarich 
y S. Borkoski Barreiros 


MALFORMACIONES DEL OÍDO EXTERNO, 
MEDIO E INTERNO 

INTRODUCCIÓN 

Como se indicó en el capítulo 1 al tratar de la 
embriología del oído, la oreja se desarrolla a partir de 
las proliferaciones mesenquimatosas que se sitúan 
a cada lado de la primera hendidura branquial. 

El conducto auditivo externo se constituye a par¬ 
tir del ectodermo que recubre la primera hendidura 
branquial, de modo que va penetrando profunda¬ 
mente en su desarrollo, hasta alcanzar y contactar 
con el fondo de la bolsa de saco o tubotimpánico. 

El oído medio, a su vez, quedará constituido por 
ese fondo de saco o tubotimpánico que se ensancha, 
constituyéndose los huesos del oído medio a partir 
de condensaciones mesenquimatosas (v. fig. 1-2). 

El concepto de malformación en el oído externo 
y medio resulta obvio al considerar como tales todas 
aquellas deficiencias en el desarrollo de cuantos ór¬ 
ganos se han citado en los párrafos anteriores. Se irán 
exponiendo sucesivamente las malformaciones de la 
oreja, del conducto y las del oído medio. 

MALFORMACIONES DE LA OREJA 

En función del grado de malformación, se esta¬ 
blecen una serie de lesiones. 


Agenesia 


También denominada anotia. En esta malforma¬ 
ción no hay pabellón auricular. Es poco frecuente en 
sentido estricto, ya que incluso en casos de gran mal¬ 
formación, hay algún tipo de vestigio de oreja, aun¬ 
que pueda ser perfectamente irreconocible como tal. 
Estos grados de malformación frecuentemente van 


asociados a atresia del conducto auditivo externo. La 
detención en el desarrollo de la aurícula en casos tan 
acusados suele situarse alrededor de la cuarta semana 
de desarrollo embrionario. 


Microtia 


El desarrollo de la oreja es insuficiente. No se tra¬ 
ta de una oreja normal de pequeño tamaño sino de 
un esbozo reducido y dismórfico. La mayoría de los 
casos aparecen de modo que la constitución de la 
oreja es fragmentada, pudiéndose apreciar varios tu¬ 
bérculos, mamelones que representan el esbozo de lo 
que una vez bien desarrollados hubieran formado las 
diferentes partes de la oreja. Son características de 
esta forma de lesión los denominados pabellones «en 
copa», que consiste en la proyección hacia delante y 
hacia abajo del borde superior del hélix, con una re¬ 
ducción de la longitud del pabellón (fig. 15-1). 

Puede ir asociada a un fenómeno de distopia que, 
como su nombre indica, es una mala colocación en el 
contexto anatómico de la cara y que, generalmente, 
corresponde a una posición descendida de la que se¬ 
ría correcta. 

Otra forma clínica es la denominada criptotia en la 
que no se ha producido el despegamiento de la oreja 
de la región mastoidea; sería el caso contrario a las 
orejas en asa. 


Pollotia 


En estos casos, además de una oreja generalmente 
mal conformada, se producen lobulaciones accesorias, 
con aparición de apéndices o tubérculos (p. ej., el tu¬ 
bérculo de Darwin, en el margen superior del hélrx). 

El tratamiento de las malformaciones indicadas 
hasta aquí, es quirúrgico. Sin embargo, hay una gran 
diferencia entre la primera y las dos segundas. En 
efecto, la primera es mucho más grave teniendo es- 
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Figura 15-1. Malformación del pabellón 
auricular y CAE. (A) Microtia y agenesia 
de CAE. (B) Apéndice preauricular. 


pecialmente en cuenta que suele ir asociada con mal¬ 
formaciones del conducto auditivo externo. 

La confección de una oreja completa es la alterna¬ 
tiva quirúrgica que resuelve el problema de modo 
definitivo, si bien técnicamente es compleja. Los ci¬ 
rujanos que la practican, la realizan mediante un es¬ 
queleto confeccionado a partir del cartílago costal, 
enterrando las partes blandas de la región auricular 
para, posteriormente, elevarlo. Otra opción es colo¬ 
car una epítesis (fig. 15-2). 

El añadido de la malformación del conducto es 
igualmente complejo teniendo en cuenta que, con 
frecuencia, hay otras malformaciones añadidas en el 
área. En cualquier caso, el tratamiento es quirúrgico, 
pero debe demorarse hasta la pubertad. En el mo¬ 
mento en que se opte por el tratamiento quirúrgico 
para restaurar el conducto auditivo externo será pe¬ 
rentorio tener una exploración meticulosa mediante 
TC del temporal, al objeto de valorar especialmente 
la situación del nervio facial y del oído medio. 

La opción alternativa al tratamiento quirúrgico es 
la colocación de una epítesis sobre implantes osteo- 
integrados, que generalmente constituye una exce¬ 
lente solución al problema estético. 

La hipoacusia de transmisión que presentan estos 
pacientes debe ser tratada mediante prótesis auditi¬ 
vas que estimulen por vía ósea. 

La microtia y la poliotia ofrecen tan sólo altera¬ 
ciones de orden estético y, por tanto, su tratamiento 
será optativo. 

Fístula auris 

Se trata de un vestigio ectodérmico que penetra 
y constituye un trayecto fistuloso en profundidad en la 


región periauricular, típicamente delante del trago o 
en la raíz del hélix. A veces, va asociada con alguna de 
las malformaciones que se han señalado con anteriori¬ 
dad, pero no necesariamente. Estas fístulas pueden 
pasar desapercibidas, ya que son asintomáticas hasta 
que desarrollan una infección. Si no están infectadas, 
el único signo visible es la desembocadura de la fístula 
en la piel, y a veces es puntiforme (fig. 15-3). 

El tratamiento es quirúrgico, y se debe realizar 
una exéresis completa de la fístula, pues de otra ma¬ 
nera habrá una recurrencia. Su exéresis puede ser 



Figura 15-2. Fístula preaurlcular con absceso que forma una 
tumoración séptica preaurlcular. 
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Figura 15-3. Epítesis de pabellón auricular. Muy 
frecuentemente es la mejor opción para reparar el defecto 
estético. 


muy compleja, habida cuenta de la presencia del ner¬ 
vio facial en esa topografía y teniendo en cuenta que 
el trayecto de la fístula puede ser profundo y alcan¬ 
zar el fondo del CAE. En cualquier malformación 
del área, también se debe tener en cuenta que el facial 
puede tener un trayecto aberrante. 

Orejas desplegadas o en asa 

Se trata de una malformación leve en la que hay 
una pérdida de los relieves auriculares en una oreja 
grande proporcionalmente al resto de la cara y que, 
además, se encuentra en un plano perpendicular al 
temporal es decir, despegadas, ofreciendo en una 
imagen frontal «de pantallas». Se trata de un defecto 
puramente estético. 

Si se plantea tratamiento quirúrgico, se realizará 
una otoplastia. Para ello, se confeccionan los pliegues 
de la oreja mediante sección y sutura del cartílago 
auricular, al tiempo que se reduce su tamaño y se ad¬ 
hieren al cráneo. La dificultad de intervención es 
baja, pero a veces no hay una perfecta simetría entre 
ambas aurículas. 

Técnica de otoplastia. Se accede por la cara medial 
y se realiza un colgajo con pedículo mastoideo, que 
se ajusta según la necesidad al final de la interven¬ 
ción. Después, se realiza la exéresis del tejido múscu- 
lo-fibro-adiposo premastoideo, evitando la lesión del 
conducto auditivo externo. Elay otras técnicas que, 
por vía cutánea anterior, realizan un despegamiento 
de la cara anterior del pabellón por medio de una 
sonda acanalada. 


Coloboma transverso 

Se trata de una malformación auricular en la cual el 
pabellón, en su porción superior, se despega excesiva¬ 
mente del cráneo y pierde los relieves normales ofre¬ 
ciendo una imagen plana por borramiento del antihélix 
y sus raíces. Ofrece problemas puramente estéticos. 

Mac roda 

Son orejas exageradamente desarrolladas pero 
con una configuración normal. Generalmente, se 
trata de un ámbito familiar y realmente no se debería 
considerar como una patología. 

MALFORMACIONES DEL CONDUCTO 
AUDITIVO EXTERNO 

Las malformaciones del CAE, se han sistematiza¬ 
do según dos tipos posibles de lesiones. Tienen un 
significado clínico y, para el desarrollo de la vida del 
paciente, son completamente diferentes. 


Estenosis del CAE 


Se trata de una lesión que, generalmente, no tie¬ 
nen ningún tipo de repercusión clínica, habida cuen¬ 
ta de que una restricción en el calibre del conducto 
no produce sintomatología y sólo facilita la aparición 
de obstrucción del conducto por cerumen y detritus 
celulares. Por lo tanto, generalmente no se diagnos¬ 
tican per re. 

Agenesia del CAE 


Se trata de una malformación importante y que, 
generalmente, como se indica en varios párrafos an¬ 
teriores, va asociada a otras malformaciones tanto de 
la oreja como de otros elementos anatómicos en la 
proximidad topográfica (v. fig. 15-1). 

La sintomatología es una hipoacusia (de transmi¬ 
sión) y el diagnóstico generalmente se establece en el 
momento del nacimiento en la inspección clínica de 
rutina que se realiza en el neonato. 

La exploración mediante TC es esencial para es¬ 
tablecer un diagnóstico de extensión, así como otras 
alteraciones malformativas posibles en el área. 

El tratamiento inicial consiste en la estimulación 
del oído interno mediante un sistema de audiopróte¬ 
sis que estimulen por vía ósea. Esta medida es espe¬ 
cialmente importante en los casos de lesión bilateral. 
El tratamiento definitivo es el quirúrgico, si bien los 
resultados no son siempre satisfactorios habida cuen¬ 
ta de que el porcentaje de reestenosis es elevado (del 
25 al 50%). Se trata de técnicas de fresado para con- 
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feccionar un «túnel» que alcance el oído medio, con 
reposición de la membrana timpánica. El túnel se cu¬ 
bre con un injerto cutáneo. Como se ha indicado, se 
trata de una técnica compleja que puede aportar 
iatrogenia sobre el nervio facial y el oído medio, mo¬ 
tivo por el cual el paciente o sus familiares deben estar 
perfectamente informados sobre las posibilidades. 

MALFORMACIONES DEL OÍDO MEDIO 

Las malformaciones del oído medio pueden pre¬ 
sentarse asociadas con alguna de las malformaciones 
vistas en los párrafos anteriores. En otras ocasiones, 
se presentan de modo aislado. Hay un tercer grupo 
de formas clínicas en las cuales las malformaciones 
del oído medio se asocian con un cuadro sindrómico, 
denominadas entonces «malformaciones del oído 
medio asociadas» (síndromes de Treacher-Collins, 
de Franceschetti, etc.). 

Las malformaciones del oído medio que se pre¬ 
sentan como patología única pueden afectar a cual¬ 
quiera de sus elementos en forma de: tímpano hipo- 
plásico, cadena osicular hipoplásica, con fusión de 
elementos osicular es entre ellos, como por ejemplo 
el martillo fusionado con el yunque, interrupciones 
de la cadena osicular por agenesia de la rama larga 
del yunque y estribos dismórficos o ausentes. 

La hipoplasia de la caja del oído medio es otra 
posible malformación, y puede ir asociada con cual¬ 
quiera de las lesiones osiculares citadas, así como la 
persistencia de la arteria estapediana, remanente 
embrionario. 

La trayectoria del nervio facial en el oído medio 
también ofrece anomalías; sin embargo, cuando se 
presentan de un modo exclusivo y sin patología neu- 
ral intrínseca, pasan desapercibidas a lo largo de la 
vida, y su diagnóstico se realiza en el transcurso de 
una intervención otológica. La malformación del 
nervio facial más grave, muy poco frecuente, es la 
aplasia, y siempre va asociada con otras en la región, 
y se inician en el nacimiento en forma de parálisis 
facial periférica. 


Malformaciones asociadas 


Síndrome de Treacher-Collins 

Se trata de una disostosis mandibulofacial de ca¬ 
rácter hereditario autosómico dominante. Las lesio¬ 
nes son bilaterales. Se origina por una hipoplasia del 
primer arco branquial y, por tanto, resultan afectados 
los elementos anatómicos que se de derivan del mis¬ 
mo. Presentan hipoplasia mandibular y malar, y tam¬ 
bién hundimiento del ángulo frontonasal. Se observa 
hipoplasia de los senos maxilares, con reducción de la 
proyección de la apófisis cigomática, y coloboma del 


párpado inferior con ausencia de pestañas medial¬ 
mente al coloboma. Con frecuencia, presentan mal¬ 
formaciones del oído externo. La malformación en el 
oído medio suele afectar a la cadena osicular a nivel 
del martillo del yunque. 

El diagnóstico de estos pacientes se establece por 
su aspecto morfológico con los datos que se han ci¬ 
tado, y por la hipoacusia que presentan, que es de 
transmisión (v. fig. 5-1). Sin embargo, no es excep¬ 
cional que se asocien malformaciones del oído inter¬ 
no, en cuyo caso aparece sintomatología auditiva en 
forma de hipoacusia de percepción (v. fig. 5-2). 

El coeficiente intelectual de estos pacientes es 
normal. 

Disostosis acrofacial (síndrome de Nager) 

Facies similar a los sujetos con disostosis mandí¬ 
bula facial. Defecto en las extremidades superiores 
(pulgares hipoplásicos o ausentes, sinostosis radiolu- 
nar, aplasia radial, anormalidades en carpo, metacar¬ 
po y falanges). 

Síndrome del 1. er y 2.° arco branquiales 
(microsomía hemifacial, displasia facial lateral) 

Como manifestaciones óticas se observan micro- 
tia, anotia, atresia del CAE e hipoacusia conductiva. 
Generalmente, cursa con un sistema auricular acce¬ 
sorio. Mandíbula pequeña, con rama y cóndilo hipo¬ 
plásicos o ausentes. Coloboma superior, macrostomía 
y paladar hendido. Asociado con afección cardio¬ 
vascular, renal o del sistema nervioso. 

Disostosis craneofacial (enfermedad de Crouzon) 

Fusión prematura de las fisuras craneofaciales, 
hipertelorismo ocular, proptosis, hipoplasia del ter¬ 
cio medio de la cara, nariz en pico de pájaro. Estra¬ 
bismo divergente, pérdida de visión y atrofia del 
nervio óptico. 

Síndrome 18q 

Retraso psicomotor, hipotonía, baja estatura, mi- 
crocefalia, hipoplasia del tercio medio de la cara, epi- 
cantus, alteraciones oftalmológicas, paladar hendido, 
cardiopatía congénita, alteraciones genitales y dedos 
en palillo de tambor. Como malformaciones óticas se 
pueden encontrar pequeñas anomalías en el pabe¬ 
llón, estenosis del CAE o microtias con atresias del 
CAE y placas óseas timpánicas. 

MALFORMACIONES DEL OÍDO INTERNO 

El primer caso descrito se remonta a 1791, cuan¬ 
do Cario Mondini describió un caso de sordera con¬ 
génita en el que la cóclea era más corta, tenía una 
vuelta y media, y faltaba completamente el septum in- 
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terescalar. Desde entonces, el término de displasia o 
malformación de Mondini se ha utilizado para defi¬ 
nir casi todas las malformaciones cocleares, lo que 
lleva a confusión. 

Los últimos avances de los estudios por imagen, 
tanto de la TC primero, como de la RM después, han 
permitido el diagnóstico clínico preciso de tales mal¬ 
formaciones. 

Las malformaciones del oído interno están pre¬ 
sentes entre el 15 y el 20% de los pacientes que 
presentan una hipoacusia neurosensorial intensa y 
profunda en la infancia. La aplasia de laberinto y la 
aplasia coclear aislada son muy raras (1-3% de todas 
las malformaciones de oído) Habitualmente, se pro¬ 
ducen hipoplasias o displasias cocleares que se en¬ 
cuentran asociadas con otras malformaciones que 
afectan al resto del peñasco. La hipoplasia coclear su¬ 
pone el 15% de las alteraciones. Esta malformación 
se produce antes de la sexta semana de desarrollo in¬ 
trauterino y es la lesión más característica de la có¬ 
clea. La cóclea presenta una disminución del número 
de espiras. 

La partición incompleta (síndrome de Mondini 
clásico) es la más frecuente de las malformaciones del 
oído interno (55%). Morfológicamente, se corres¬ 
ponde con un desarrollo incompleto tanto de la por¬ 
ción ósea como de la membranosa del oído interno, y 
aparece cuando existe una interrupción del desarro¬ 
llo embrionario hacia la séptima semana de vida in¬ 
trauterina. Aunque el laberinto posterior puede ser 
normal, pueden aparecer en él lesiones asociadas, 
como dilatación del vestíbulo, de los conductos semi¬ 
circulares y del conducto endolinfático. La cóclea de 
estos pacientes tiene sólo una vuelta y media, y es más 
pequeña (5 o 6 mm). La pérdida de audición es varia¬ 
ble, ya que el órgano de Corti puede presentar grados 
variables de desorganización. 

Se denomina cavidad común (fig. 15-4) a la malfor¬ 
mación del oído interno en la que existe sólo un saco 
malformativo que incluye la porción coclear y vesti¬ 
bular del oído interno. Su frecuencia es del 16% y, 
como se ha indicado, se produce porque en la cuarta 
semana se detiene su desarrollo. No hay, por tanto, 
diferenciación de las estructuras del oído interno. 
Además, se encuentran otras posibles alteraciones, 
como una comunicación con el conducto auditivo 
interno (CAI), con la posibilidad de producir una fístu¬ 
la de líquido cefalorraquídeo. La presencia del acue¬ 
ducto vestibular alargado está asociada con frecuen¬ 
cia con otras malformaciones cocleares. El acueducto 
mide entre 0,5 y 1,0 mm, tomado en un corte axial de 
la TC. Se considera agrandado cuando tiene más 
de 2,0 mm. Con la RM potenciada en T2 se puede 
evidenciar de forma adecuada. 

En cuanto a sintomatología, si bien la audición 
es buena en un comienzo, se caracteriza por su fluc- 



Figura 15-4. Malformación del oído Interno. Imagen de TC (A 
y B). Anomalía del oído interno (cavidad común indicada con 
flecha) con comunicación al conducto auditivo interno (flecha). 


tuación y por la aparición de sorderas bruscas en 
edades precoces, relacionadas con pequeños trau¬ 
matismos. 

Alteración de la partición (tipo Mondini). Afecta al 
laberinto óseo y membranoso. Microscópicamente, 
se observan distintos grados de aplasia de las espiras 
media y apical de la cóclea, quedando sólo un rema¬ 
nente de lo que representa la espira basal. El modiolo 
es deficiente y endeble, y no hay septum interescalar; 
sólo hay una rampa común. El órgano de Corti está 
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degenerado y prácticamente ausente, aunque hay célu¬ 
las del ganglio espiral. La membrana de Reissner puede 
estar colapsada. El utrículo es amplio y está deformado, 
con una mácula hipoplásica. Los canales semicirculares 
pueden ser normales, pero también anómalos, hipoplá- 
sicos o dilatados. El saco y el conducto endolinfático se 
encuentran dilatados. El acueducto del vestíbulo es más 
ampbo y corto de lo normal (fig. 15-5). 



Figura 15-5. Mondini. Imagen de TC de una anomalía del oído 
interno (alteración de la partición, flecha), malformación de 
Mondini clásica. 


Aplasia total (tipo Michel). Se caracteriza por la 
ausencia completa de oído interno y de nervio audi¬ 
tivo. El oído externo suele ser normal, y la caja del 
oído medio es más estrecha, con martillo y yunque 
normales, pero el estribo está malformado y el ten¬ 
dón es anómalo o ausente. El nervio facial es normal 
y funcional en la mayoría de los casos. Se asocia con 
el síndrome de Kippel-Feil y de Duane. 

Degeneración cocleosacular (tipo Sheibe). Es la afecta¬ 
ción del laberinto membranoso más frecuente del 
oído interno. El laberinto óseo es normal, así como 
los espacios membranosos, pero la anomalía se loca¬ 
liza en la parte cocleosacular. 

Aplasia de Bing-Siebenmann. Se caracteriza por 
presentar un laberinto óseo normal y alteraciones en 
el laberinto membranoso tanto coclear como vesti¬ 
bular. Se asocia a pacientes con retinitis pigmentaria 
y retraso mental. 

Displasia tipo Alexander. Afecta al sistema mem¬ 
branoso coclear; el laberinto óseo es normal. Por 
tanto, las exploraciones radiológicas actuales pueden 
aportar pocos datos. 

Anomalías del CAI. Generalmente, se asocian con 
estrechamiento del conducto, y se asocian también 
con hipoacusia neurosensorial. Se debe practicar una 


RM para estudiar el VIII par, ya que en ocasiones la 
cóclea puede ser normal. 


Tratamiento 


Es quirúrgico, mediante implante coclear. Según el 
tipo de malformación la indicación será la siguiente: 

1. Malfor/naciones mayores. En ellas el riesgo quirúr¬ 
gico se encuentra muy elevado y es difícil predecir 
la evolución y el resultado. Aquí se incluyen la ca¬ 
vidad común y las hipoplasias graves. 

2. Malfor/naciones menores. Los riesgos quirúrgicos, 
aunque mayores que en la cirugía de la cóclea 
normoconformada, es menor que en el grupo an¬ 
terior. Aquí se encuentran las alteraciones de la 
partición, las hipoplasias leves, las alteraciones del 
acueducto y las alteraciones del vestíbulo. 

3. Contraindicaciones quirúrgicas. En este grupo se en¬ 
cuentran los pacientes que presentan malforma¬ 
ciones imprecisas como aplasia laberíntica, aplasia 
coclear, hipoplasias muy graves y anomalías del 
conducto auditivo interno asociadas con agenesia 
del nervio coclear. 

Dentro de las consideraciones quirúrgicas se debe 
tener en cuenta, a la hora de plantear un implante 
coclear en estos pacientes, el riesgo de lesión del ner¬ 
vio facial. De aquí la importancia de monitorizar el 
nervio facial durante toda la intervención. También 
se debe tener en cuenta el alto riesgo de meningi¬ 
tis, por la comunicación que puede existir con el 
LCR, por lo que se recomienda la utilización de an- 
tibioterapia de ampbo espectro. 

Hipoacusias por enfermedades 
del sistema nervioso central 

INFECCIOSAS 

La causa de hipoacusia adquirida más frecuente 
durante la infancia es la meningitis. La sordera puede 
ser unilateral o bilateral y, usualmente, es profunda. 
Los gérmenes más frecuentes son Streptococcus pnen- 
moniae y Haemophilus influenzae. 

La sordera se produce precozmente en el curso 
de la meningitis, de modo que un diagnóstico y tra¬ 
tamiento tempranos son fundamentales para evitar¬ 
la y puede revertiría. Una complicación adicional 
es la tendencia a la osificación de la cóclea posme¬ 
ningitis, lo que dificulta la futura instalación de un 
implante coclear. 

En las encefalitis de causa vírica la hipoacusia 
puede ser debida a la misma etiología o bien ser una 
secuela de la encefalitis. 
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TRAUMATISMOS YTUMORES 

Con relativa frecuencia, los traumatismos cra- 
neoencefálicos producen daño auditivo, siendo el 
más relevante de ellos la hipoacusia neurosensorial 
(v. cap. 13). Ésta puede ir desde una moderada pérdi¬ 
da unilateral o bilateral para las frecuencias agudas, 
hasta la cófosis. El mecanismo de producción tam¬ 
bién varía, por una contusión del oído interno, por 
un excesivo desplazamiento de las estructuras coclea¬ 
res membranosas, o por fracturas del hueso temporal 
que destruyen el oído interno y/o el nervio auditivo. 

La causa tumoral de hipoacusia neurosensorial 
más importante es el schwannoma del VIII nervio 
craneal, conocido también como neuroma o neuri- 
noma acústico. 


VASCULARES (v. cap. 19) 

Pueden ser causa de hipoacusia neurosensorial las 
lesiones de la circulación posterior, vertebrobasilar; 
generalmente súbitas, como la disección traumática 
de las arterias vertebrales, que puede producir sínto¬ 
mas cocleovestibulares periféricos y centrales. En 
otras ocasiones, pueden producirse obstrucciones de 
las ramas que salen de estos vasos principales, como 
la arteria cerebelosa posteroinferior (PICA), y origi¬ 
nar el síndrome de Wallemberg, o la arteria cerebe¬ 
losa anteroinferior (AICA), de la que emerge en un 
gran porcentaje la arteria auditiva interna. Puede ha¬ 
ber espasmos transitorios de la circulación posterior 
en las llamadas migrañas de la arteria basilar; con ce¬ 
faleas pulsátil de horas de duración, hemicráneas, de 
disfunción del tronco y/o del cerebelo, además 
de disfunción cocleovestibular. 

PATOLOGÍAS DESMIELINIZANTES 

Otras causas de hipoacusia de instauración aguda 
son las enfermedades neurológicas degenerativas y 
desmielinizantes; la esclerosis múltiple en placas es, 
pues, la enfermedad más característica de las enfer¬ 
medades degenerativas. 

En la esclerosis múltiple, la presencia de placas en 
la proximidad de la parte glial del VII par o próximo 
a los núcleos cocleares generan fallas cocleovestibula¬ 
res con una hipoacusia de instalación brusca, que me¬ 
jora paralelamente a la remisión de la enfermedad. 

Las ondas de los potenciales evocados auditivos 
precoces se hallan deformadas, y los registros se 
centran principalmente en alteraciones de las laten- 
cias y amplitud de las ondas; afecta a todo el trazado 
de los potenciales evocados auditivos del tronco ce¬ 
rebral. 


HIPOACUSIAS CENTRALES 

Se producen por alteración en el SNC por causas 
que afectan a los centros en los que se procesa la in¬ 
formación auditiva (núcleo coclear, complejo olivar 
superior, colículo, tálamo o córtex auditivo) (v. capí¬ 
tulo 1). Hay varias formas clínicas: 

Sordera cortical. Se produce por un incremento de 
los umbrales tonales, sin anomalía del sistema auditi¬ 
vo periférico ni del tronco cerebral. Es una forma 
transitoria que suele evolucionar hacia agnosia audi¬ 
tiva o sordera verbal y/o amusia. 

Agnosia auditiva. Él paciente es incapaz de reco¬ 
nocer los sonidos: todos se perciben como un mismo 
ruido. Suele ser debida a lesiones temporales bilate¬ 
rales. La audiometría es normal o está poco alterada. 

Sordera verbal. Es la pérdida de la comprensión del 
lenguaje hablado y de la escritura bajo dictado. Se pro¬ 
duce por lesiones del córtex auditivo primario, necesa¬ 
rio para la interpretación de los sonidos verbales. 

Hemianacusia. Es una sordera unilateral que apa¬ 
rece por lesiones hemisféricas contralaterales al oído 
enfermo, o lesiones temporales o perisilvianas. Va 
acompañada de una abolición o de una asimetría de 
los potenciales auditivos evocados sobre el hemisfe¬ 
rio lesionado. Es de difícil diagnóstico, que debe ha¬ 
cerse dentro del estudio de la psicoacústica. Recien¬ 
temente, se utilizan métodos diagnósticos como el 
SPECT o el PET, que aportan nuevos datos para 
el conocimiento y el metabolismo de dichas áreas ce¬ 
rebrales afectadas. 


HIPOACUSIAS POR ENFERMEDADES 
METABÓLICASY OTRAS (NEUROPATÍA 
AUDITIVA, SIDA, ASOCIADA A DERMATOSIS 
TÓXICAS Y CRIPTOGENÉTICA) 

El proceso activo en donde se produce la conver¬ 
sión del sonido de estímulo mecánico a un estímulo 
eléctrico se realiza a través de un aporte de energía 
obtenida a través del metabolismo. En el oído inter¬ 
no, es la estría vascularis la región de mayor actividad 
metabólica. 

La diabetes puede asociarse con hipoacusia de tipo 
perceptivo, sobre todo con afectación de las frecuen¬ 
cias agudas, y es de lenta evolución. La causa de ello 
sería la neuropatía diabética primaria, la neuropatía 
secundaria con afección de los vasos neurales y la mi- 
croangiopatía diabética, que llevan a una alteración del 
metabolismo de la glucosa del oído interno, así como 
también a la alteración de la circulación y del aporte 
de oxígeno, por afección de los pequeños vasos. 

La insuficiencia corticosuprarrenal puede determi¬ 
nar una hipoacusia perceptiva progresiva y/o fluc- 
tuante; ya que la ausencia de corticoides no promue- 
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ve la formación de glucógeno a partir de la glucosa y, 
por ende, el metabolismo de ésta resulta alterado. 

Las hiperlipoproteine?nias se asocian con hipoacusias 
perceptivas, acúfenos y vértigo, que se originarían de¬ 
bido al aumento de la viscosidad de la sangre y la hi- 
percoagulabilidad que llevaría a una disminución 
y enlentecimiento del flujo a nivel del oído interno. 

También incide en la audición, la combinación de 
hipertensión e hipercolesterolemia. 

Las nefivpatías se asocian con alteraciones del me¬ 
tabolismo hidroelectrolítico, y se acepta éste como 
causa de hipoacusias perceptivas. Aunque no está clara 
la influencia de otros factores asociados con la insufi¬ 
ciencia renal, como HTA, infecciones, diuréticos, etc. 

El kenlicterus o impregnación de bilirrubina de los 
núcleos de la base es una afección característica de 
los recién nacidos. En pacientes con bajo nivel de al¬ 
búmina plasmática (como en la insuficiencia hepática) 
se puede presentar un kemicterus a pesar de tener nive¬ 
les normales de bilirrubina. La hipoacusia que se pre¬ 
senta es de tipo perceptivo para los tonos agudos. 

La hormona tiroidea es la que regula el metabo¬ 
lismo de todas las células de nuestro organismo. 

Las afecciones congénitas-no genéticas (cretinismo 
endémico) por carencia de yodo presentan hipoacu¬ 
sia mixta progresiva, por el compromiso de las cé¬ 
lulas ciliadas y la estría vascular. También puede 
presentarse osificación incompleta del estribo y mal¬ 
formación del yunque y de las ventanas. 

Las congénitas genéticas (síndrome de Pendred) se 
presentan con bocio asociado a hipoacusia perceptiva 
bilateral para los tonos agudos, desde la niñez, y otras 
también se asocian con hiporreflexia vestibular. Ge¬ 
neralmente, el bocio aparece en la pubertad, si bien 
son eutiroideos. La hipoacusia no cede una vez ins¬ 
taurado el tratamiento con hormona tiroidea. 

Adquirida-no genética (cretinismo esporádico-hipo- 
tiroidismo juvenil y del adulto). Estos pacientes pre¬ 
sentan lúpoacusia perceptiva mixta entre moderada y 
grave; pueden presentar también acúfenos y vértigos. 

Genética tardía (cretinismo bocioso esporádico). 
Cursan con hipotiroidismo por alteración de la sínte¬ 
sis de la hormona tiroidea, por lo que su hipoacusia 
puede revertir con el tratamiento hormonal. 

OTRAS 


Neuropatía auditiva 


Es una hipoacusia con clara alteración de la com¬ 
prensión de la palabra, que presenta otoemisiones 
acústicas normales y potenciales auditivos de tronco 
cerebral ausentes. No se conoce la localización de la 
lesión, pero puede estar a nivel de las células ciliadas 
internas o la sinapsis entre las células ciliadas inter¬ 


nas y el nervio coclear, o en el nervio coclear. La etio¬ 
logía puede ser genética por mutación del gen OTOF 
(en algunos casos, asociada a ataxia de Friedrich, 
enfermedad de Charcot-Marie-Tooth) o adquirida 
(anoxia, trastornos metabólicos). 


Síndrome de inmunodeficiencia adquirida-VIH 


Entre el 20 y 50% de los pacientes infectados por 
el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) pre¬ 
senta sordera neurosensorial. Generalmente, existe 
una pérdida de audición neurosensorial para las fre¬ 
cuencias altas, con una puntuación de discriminación 
del habla superior al 90%. La afectación puede ser 
periférica o central. 

La afectación del VIII par craneal por el virus de 
la varicela-zóster ocasiona pérdida de audición, pará¬ 
lisis facial y vértigo (síndrome de Ramsay-Hunt) 
(v. fig. 7-3). Otros virus que pueden intervenir son el 
virus del herpes simple (VHS), citomegalovirus, pa- 
povavirus (relacionado con la encefalopatía multifo- 
cal progresiva) y el propio VIH, causante de la ence¬ 
falopatía del sida. La meningitis criptocócica y la 
otosífilis también pueden ser causa de pérdida de 
audición progresiva o repentina en estos pacientes. 
Con menor frecuencia, la causa de sordera neurosen¬ 
sorial está en las neoplasias primarias, las lesiones 
metastásicas y los accidentes cerebrovasculares. 

Enfermedades cutáneas que cursan con hipoacusia 

Son numerosas las dermatosis que pueden cursar 
con sordera. En algunas de ellas, la sordera se encuen¬ 
tra presente en el 100% de casos, como, por ejemplo, 
en el síndrome de Leopardo o el síndrome de Kid. 

Otras dermatosis que pueden cursar con afecta¬ 
ción de la audición son: con sordera adquirida neuro¬ 
sensorial, periarteritis nudosa, enfermedad de Wege- 
ner, arteritis de células gigantes, linfomas, sarcoidosis, 
sífilis, etc.; con sordera congénita neurosensorial, 
neurofibromatosis, síndrome de Vogh-Koyanagi-Ha- 
rada, síndrome de Torch, ciertas ictiosis, variantes de 
albinismo, lentiginosis, y otras menos frecuentes. 


Intoxicación por metales pesados 


Los metales se cuentan entre los tóxicos más anti¬ 
guos. En el mundo industrializado, las fuentes de ex¬ 
posición a los metales son tanto en el campo laboral 
como a partir del agua y los alimentos o los ambien¬ 
tes contaminados. 

Las intoxicaciones con plomo, mercurio o arséni¬ 
co, sobre todo las de curso crónico, dentro de la gran 
variedad de síntomas que reflejan su acción en los 
diferentes órganos, pueden presentar hipoacusias de 
diferente grado. 
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Hipoacusias criptogénicas 

Bajo esta denominación se engloban todas las sorde¬ 
ras neurosensoriales progresivas, bilaterales, de evolu¬ 
ción lenta y etiología desconocida. En estos casos, es 
importante investigar sobre las causas exógenas, como 
las enfermedades infecciosas, trastornos endocrinome- 
tabólicos, intoxicaciones, intervenciones quirúrgicas, 
etc., que pueden haber actuado como un factor desenca¬ 
denante, con el consecuente compromiso del oído inter¬ 
no y la aparición de una pérdida auditiva progresiva. 

Al desconocer la etiología, los tratamientos que se 
instauran son empíricos, con resultados prácticamen¬ 
te nulos, de modo que la hipoacusia progresa hacia 
pérdidas auditivas más o menos importantes. 

Hipoacusias congénitas. Hipoacusias 
profundas adquiridas en la infancia 

La prevalencia de la hipoacusia infantil se sitúa 
entre 1,5 a 6/1.000. Estas cifras alcanzan una gran 
variabilidad en función del área geográfica y de los 
diversos grupos poblacionales. Así, alrededor del 
20 al 40% de los niños que acceden a Unidades de 
Cuidados Intensivos (UCI) pueden padecer altera¬ 
ciones auditivas. También es importante mencionar 
que hasta el 4% de los recién nacidos pueden tener 
factores de riesgo para alteraciones auditivas, y de 
ellos el 1 % padece algún grado de hipoacusia. 

Las hipoacusias congénitas se clasifican en dos 
grandes grupos: las hipoacusias congénitas de origen 
genético y las hipoacusias congénitas de otra etiolo¬ 
gía; de estas últimas, algunas han sido mencionadas 
anteriormente. 

HIPOACUSIAS CONGÉNITAS 
DE ORIGEN GENÉTICO 

Más del 50% de las hipoacusias congénitas se de¬ 
ben a causas genéticas. La identificación de las causas 
representa uno de los factores más importantes en la 
prevención primaria y secundaria de las deficiencias 
auditivas permanentes. Son numerosos los diferentes 
genes que pueden causar daños auditivos con otros 
síntomas (síndromes) o sin síntomas ni defectos adi¬ 
cionales. Sin embargo, el conocimiento acerca de la 
prevalencia de los genes, su transmisión y expresión 
fenotípica es limitado. 

Son muy habituales los trastornos auditivos no sin- 
drómicos recesivos, a pesar de que la prevalencia, cier¬ 
tamente baja, de cada entidad clínica es hasta ahora 
desconocida, considerándose la participación de más 
de 100 genes involucrados en las hipoacusias no-sin- 
drómicas y algunos más en las formas sindrómicas. 


La proporción de niños con deficiencias auditivas 
causadas por factores genéticos varía considerable¬ 
mente dentro de la Unión Europea (varios estudios 
señalan desde un 9% hasta un 54%), lo que puede 
atribuirse a insuficientes o inexistentes procedimien¬ 
tos de diagnóstico para la valoración de la etiología 
genética de las deficiencias auditivas o a verdaderas 
diferencias en la expresión genética dentro de distin¬ 
tas poblaciones. 

Las sorderas no sindrómicas prelocutivas consti¬ 
tuyen el defecto sensorial hereditario más frecuente 
que se conoce. Las mutaciones en el gen de la conexi- 
na 26, locus DLNB1, en el brazo largo del cromo¬ 
soma 13, suponen el 60% de estas hipoacusias con 
herencia recesiva (fig. 15-6), del 20% de todas las 
sorderas infantiles y se han encontrado en portadores 
sanos de poblaciones caucásicas con una frecuencia 
que oscila entre el 1 y el 2,8%. Las hipoacusias no 
sindrómicas autosómicas dominantes y las ligadas al 
sexo son muy poco frecuentes. Respecto a las hi¬ 
poacusias sindrómicas cabe destacar algunas de ellas, 
que van asociadas a los siguientes síndromes: 



Figura 15-6. Alteración del gen que codifica la conexina 26. 
Reacción en cadena de la polimerasa +, electroforesis en gel 
de poliacrilamida. Mutación 30-35 del G. 


1. Síndrome de Usher. Hipoacusia asociada con un 
defecto visual (retinosis). Las formas clínicas y las 
malformaciones asociadas generan cuatro formas 
clínicas de este síndrome. 

2. Síndrome de Waardenburg. Se asocia con malfor¬ 
maciones oculares (retina, iris) y afectaciones cu¬ 
táneas. 

3. Síndrome de Alport. La hipoacusia se asocia con 
nefropatía. 
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4. Síndrome de Pendred. Hipoacusia asociada con hi- 
potiroidismo. 

5. Otros síndromes. Síndrome de Crouzon, síndrome 
de Norris, etc. 

HIPOACUSIAS CONGÉNITAS DE OTRO 
ORIGEN E HIPOACUSIAS PERINATALES 

Las afectaciones que durante la gestación, parto 
y período perinatal pueden cursar con hipoacusias 
son muy diversas. En la actualidad, se reconocen los 
siguientes factores de riesgo de hipoacusia que pue¬ 
den aparecer en cualquiera de los períodos de la in¬ 
fancia antes mencionados: 

1. Historia familiar de pérdida auditiva sensitivo- 
neuronal en la niñez. 

2. Infección congénita o perinatal por el virus del 
herpes, sífilis, rubéola, citomegalovirus o toxo- 
plasmosis. 

3. Malformaciones que afecten al cuello o a la cabeza. 

4. Peso al nacer inferior a 1.500 g. 

5. Meningitis bacteriana. 

6. Hiperbilirrubinemia. 

7. Asfixia perinatal grave (Apgar de 0-4 al minuto, 
o de 0-6 a los 5 minutos, ausencia de respiración 
espontánea durante 10 minutos, o presencia de hi- 
potonía a las 2 horas de vida extrauterina). 

8. Exposición directa o indirecta a medicaciones 
ototóxicas. 

9. Hallazgos asociados con síndromes que se acom¬ 
pañen de pérdida auditiva. 

SISTEMAS DE DIAGNÓSTICO PRECOZ 
DE LA HIPOACUSIA INFANTIL 

La prevalencia de la hipoacusia infantil se sitúa 
entre 2 a 5 casos por 1.000 habitantes en edad pediá¬ 
trica. También es importante mencionar que hasta el 
4% de los recién nacidos pueden tener factores de 
riesgo para alteraciones auditivas y, de ellos, el 1% 
padece algún grado de hipoacusia. 

Se consideran principios fundamentales para el 
desarrollo de programas de cribado precoz de la hi¬ 
poacusia infantil los siguientes: 

1. Todo niño admitido en Unidades de Cuidados 
Intensivos debe ser estudiado antes de su alta de¬ 
finitiva. 

2. El cribado universal debe aplicarse a todo niño 
antes del tercer mes de vida. 

3. El modelo preferido de cribado debe estar basado 
por lo menos en test de otoemisiones acústicas, 
seguido de potenciales evocados en todos aque¬ 
llos que no pasen el test inicial. 


4. Los programas de intervención precoz deben es¬ 
tar integrados en los programas de detección. 

5. La asistencia educacional y los cuidados sanitarios 
específicos deben disponerse ante los más inmi¬ 
nentes signos de alteración auditiva. 

En la actualidad, existen dos sistemas de cribado: 
los dirigidos a pacientes con factores de riesgo y los 
sistemas universales. El objetivo fundamental es de¬ 
tectar y tratar las pérdidas auditivas en los recién na¬ 
cidos. La detección de la sordera debe realizarse en el 
primer mes de vida, y el acceso al diagnóstico, a los 
3 meses o antes, para comenzar el tratamiento alre¬ 
dedor de los 6 meses de vida. 

Como prueba inicial de diagnóstico de cribado se 
reconoce la utilidad de las otoemisiones acústicas y 
los productos de distorsión (v. cap. 5). Otra prueba de 
interés, pero fundamental para el diagnóstico, son los 
potenciales evocados auditivos del tronco cerebral 
(actualmente, utilizando sistemas automáticos), que 
pueden utilizarse de forma independiente o secuen- 
cialmente. El primero de ellos se fundamenta en la 
obtención de las otoemisiones acústicas espontáneas 
(OEAE) (fig. 15-7), y en segundo lugar, la determina¬ 
ción de los potenciales evocados auditivos del tronco 
del encéfalo precoces (PEATC). Tanto los sistemas 
de OEAE como de PEATC se presentan como prue¬ 
bas bastante adecuadas en los desarrollos del criba¬ 
do neonatal. La actitud más generalizada es la utili¬ 
zación de dos pruebas secuencialmente; la primera 
de ellas se realizaría como detección y la segunda 
para confirmación. Se puede considerar que los 
programas de detección de la hipoacusia neonatal 
permiten mejorar la precocidad de instauración 
terapéutica, y asimismo, los resultados derivados de 
su aplicación respecto al desarrollo de las habilida¬ 
des relacionadas con la función auditiva, como el 
lenguaje. 



Figura 15-7. Prueba de otoemisiones acústicas realizadas en 
el lactante. 
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Respecto a si el sistema debe ser exclusivo para la 
población de riesgo o se debe aplicar a la población 
recién nacida universalmente, no quedan dudas de 
que la aplicación de los sistemas de cribado auditivo 
deben proponerse para la población general, tenien¬ 
do en cuenta que el 50% de los niños con hipoacusia 
infantil carecen de factores de riesgo. 

La aplicación de un programa de detección pre¬ 
coz de la hipoacusia neonatal genera un impacto 
económico en el sistema sanitario. Llegados a este 
punto, es necesario reconocer que presentan bene¬ 
ficios a la población que va dirigida, con repercu¬ 
sión global sobre la salud de la población infantil, 
cuyo beneficio compensa el coste de la aplicación de 
estos sistemas. 


TRATAMIENTO 

Generalmente, en el caso de los niños las alterna¬ 
tivas terapéuticas se basan en la ayuda protésica que, 
en general, se centran en dos sistemas: 

1. Amplificación acústica. Sistema que lo constituyen, 
por regla general, los audífonos. Suelen cubrir 
bien las pérdidas auditivas neurosensoriales de 
moderadas a graves, aunque su espectro terapéu¬ 
tico puede ser más amplio. 

2. Amplificación eléctrica. La constituye el implante 
coclear (figs. 15-8 y 15-9. v. cap. 16), y ge¬ 
neralmente cubren pérdidas profundas o severo- 
profundas. 

Los factores generales que se deben tener en 
cuenta antes de la aplicación del tratamiento son los 
siguientes: 

1. Momento de aparición y duración de la sordera. Estos 
son los factores más importantes. Los resulta¬ 
dos son buenos en aquellos casos en los que la 
aplicación del tratamiento protésico se lleva a 
cabo lo más precozmente posible, pues con el 
paso del tiempo disminuye la plasticidad cerebral 
y los resultados auditivos son más limitados. 

2. Audición residual. La presencia de restos auditi¬ 
vos facilita un mayor grado de estimulación y 
posiblemente un más amplio desarrollo de la vía 
auditiva. 

3. Otras patologías asociadas. La existencia de otras pa¬ 
tologías asociadas a la sordera -p. ej., ceguera, re¬ 
traso mental, autismo, trastornos motores, etc.- 
suelen lograr resultados más pobres que la media. 

4. Motivación. Es esencial la colaboración activa del 
paciente, familia y amigos para desarrollar un ade¬ 
cuado proceso de rehabilitación e integración. 



Figura 15-8. Implante coclear. (A) Cavidad 
de mastoidectomía con timpanotomía posterior previa 
a la colocación del electrodo. (B) Electrodo implantado. 



Figura 15-9. Implante coclear bilateral. Radiografía simple 
panorámica en corte coronal donde se aprecia una correcta 
ubicación de los electrodos. 


187 








Parte 1. Otología 


IMPLANTE COCLEAR EN LA HIPOACUSIA 

NEUROSENSORIAL PROFUNDA INFANTIL 

En general, está indicada la adaptación de un im¬ 
plante coclear en aquellos pacientes infantiles con hi- 
poacusia neurosensorial grave o profunda bilateral, con 
nulo o escaso beneficio con prótesis auditivas conven¬ 
cionales adaptadas de forma óptima. En la evaluación 
de la cirugía del implante coclear es necesaria la plani¬ 
ficación quirúrgica y, para ello, es fundamental el estu¬ 
dio radiológico de las estructuras que serán expuestas 
durante la cirugía, o que participarán en el desarrollo de 
la estimulación coclear, principalmente las estructuras 
del oído medio, incluyendo la región de las ventanas, 
cadena osicular, trayecto del nervio facial y el oído in¬ 
terno, estructuras cocleares, así como la vía auditiva. 
Para ello, contamos con las siguientes técnicas radioló¬ 
gicas fundamentales: la TC de alta resolución y la RM. 

El grupo de edad de menores de 2 años no ha 
desarrollado el lenguaje oral, por lo que la indicación 
del implante coclear se fundamenta en los umbrales 
auditivos obtenidos mediante pruebas objetivas y 
subjetivas, basándose en la experiencia obtenida en 
niños mayores. 

Las indicaciones son la ausencia de respuestas en 
los potenciales auditivos del tronco cerebral en por 
lo menos dos exploraciones consecutivas, umbrales 
en la audiometría tonal liminar igual o superiores a 
90 dB de media que además presentan, en el campo 
libre con la utilización de audífonos, unos umbrales 
superiores a 60 dB. 

En los niños entre 2 y 6 años, se indicará el implan¬ 
te coclear en aquellos con hipoacusias neurosensoriales 
bilaterales con umbrales superiores a 90 dB de media 
en la audiometría tonal y ausencia de progreso del len¬ 
guaje hablado con audífonos correctamente adaptados 


durante un período de 3 a 6 meses, con entrenamiento 
intensivo y comprensión menor del 30% en las prue¬ 
bas verbales, adecuadas a la edad y nivel del lenguaje 
del niño. El estudio audiológico debe completarse 
siempre con pruebas objetivas (potenciales evocados 
auditivos de tronco cerebral y otoemisiones acústicas). 

En el caso de niños mayores de 6 años y hasta la 
preadolescencia, hay que tener en cuenta que con 
la edad disminuye la capacidad de desarrollo del sis¬ 
tema central auditivo y, por tanto, el resultado del 
implante coclear. 

A partir de los 6 años, los niños prelinguales y 
perilinguales deben haber utilizado audífonos de for¬ 
ma regular, seguir una educación oralista, y haber 
adquirido una base lingüística, para poder benefi¬ 
ciarse del implante coclear. 

La cirugía para la colocación del implante coclear 
debe realizarse según los criterios anatómicos especí¬ 
ficos en cada paciente, sobre la base de las diferencias 
en el desarrollo anatómico en las distintas edades, así 
como otras situaciones especiales que necesiten una 
modificación de la técnica quirúrgica (osificaciones o 
malformaciones del oído interno). La técnica quirúr¬ 
gica para el implante coclear se basa fundamen¬ 
talmente en un acceso de la cóclea (cocleostomía) a 
través de un abordaje mastoideo y acceso al receso 
timpánico, realizando una incisión retroauricular mí¬ 
nima. En los niños pequeños, de menos de 2 años, es 
fundamental la evaluación del peso, puesto que las pe¬ 
queñas pérdidas hemáticas deben ser consideradas en 
el postoperatorio. Por otro lado, se deben evitar los 
procedimientos excesivamente largos de anestesia, 
por problemas de hipotermia y cuidados postoperato¬ 
rios. Por ello, es necesario abordar esta población una 
vez alcanzado un adecuado adiestramiento quirúrgico 
en pacientes adultos, y siempre en centros con área pe¬ 
diátrica de control posquirúrgico (v. también cap. 16). 


RESUMEN 


• Las malformaciones del oído externo se producen por 
alteraciones en el desarrollo del ectodermo situado alre¬ 
dedor de la primera hendidura y en ella misma. 

• Entre las malformaciones del CAE se hallan la estenosis 
y la agenesia. Esta última tiene una mayor repercusión 
clínica, y requerirá un tratamiento quirúrgico muy com¬ 
plejo o protésico. 

• Las malformaciones del oído medio se pueden encontrar 
aisladas, asociadas a malformaciones del oído externo 
o bien dentro de cuadros sindrómicos. 

• Entre las malformaciones asociadas se debe considerar 
el síndrome de Treacher-Collins y el síndrome de los ar¬ 
cos branquiales primero y segundo. 

• La partición incompleta (Mondini clásico) es la más habi¬ 
tual de las malformaciones del oído interno. Morfológi¬ 
camente, se corresponde con un desarrollo incompleto 


tanto de la porción ósea como de la membranosa del oído 
interno. 

• El tratamiento de las malformaciones del oído interno es 
quirúrgico mediante implante coclear. 

• Más de la mitad de las hipoacusias congénitas se deben 
a causas genéticas. Las sorderas no sindrómicas prelo- 
cutivas constituyen el defecto sensorial hereditario más 
frecuente que se conoce. 

• El diagnóstico de cribado debe estar basado en el test de 
otoemisiones acústicas, seguido de potenciales evoca¬ 
dos en todos aquellos pacientes en los que este test sea 
negativo. 

• La detección de la sordera debe realizarse en el primer 
mes de vida, y el acceso al diagnóstico, a los 3 meses 
o antes, para comenzar el tratamiento alrededor de los 
6 meses de vida. 
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CAPÍTULO 



PRÓTESIS AUDITIVA. 

IMPLANTES 

OSTEOINTEGRADOS. IMPLANTES 
ACTIVOS DE OÍDO MEDIO. IMPLANTE 
COCLEAR. REHABILITACIÓN 
DEL PACIENTE HIPOACÚSICO 


M. Manrique Rodríguez y A. Huarte Irujo 


INTRODUCCIÓN 

El tratamiento paliativo de determinadas hipo- 
acusias se basa en el empleo de sistemas audioproté¬ 
sicos. Éstos pueden clasificarse en prótesis externas 
no implantables (audífonos) y prótesis implantables. 
El grupo de las prótesis implantables se subdivide, a 
su vez, en implantes activos de oído externo, implan¬ 
tes activos de oído medio, implantes cocleares, im¬ 
plantes auditivos de tronco cerebral e implantes os- 
teointegrados. Como se muestra en la tabla 16-1, 
estas prótesis serán seleccionadas para tratar hipoacu- 
sias neurosensoriales, de transmisión o mixtas. 

Las indicaciones establecidas para cada grupo 
audioprotésico vienen definidas por la tipología y to¬ 
pología de la enfermedad subyacente, y por las carac¬ 


terísticas anatomofuncionales y socioculturales de 
cada paciente. En esta cuestión, debe hacerse hinca¬ 
pié sobre el papel del especialista como protagonista 
a la hora de la elección y seguimiento del tratamien¬ 
to. Como norma general, se procura favorecer el ac¬ 
ceso del paciente hipoacúsico a su entorno sonoro, 
realzando la comprensión de la palabra hablada res¬ 
tableciendo la biauralidad (v. fig. 1 -4 A) y, a su vez, se 
busca mantener la plasticidad de las vías auditivas 
centrales a través de la estimulación proporcionada 
por cualquiera de estos sistemas. 

Audífonos o audioprótesis no implantables 

Básicamente, un audífono está constituido por 
un micrófono, un amplificador y un altavoz. Su ob- 


Tabla 16-1. Clasificación de los distintos sistemas audioprotésicos atendiendo a si son o no implantables 
y al tipo de hipoacusia para la cual están indicados 


AUDIOPRÓTESIS 

TIPO DE IMPLANTE 

HIPOACUSIA 

CONDUCTIVA 

HIPOACUSIA 

NEUROSENSORIAL 

HIPOACUSIA 

MIXTA 

Audioprótesis no implantables 

Audífonos 

No ¡mplantable 

Sí 

Sí 

Sí 

Audioprótesis implantables 

Implantes de oído externo 

Semlimplantables 

No 

Sí 

No 

Implantes de oído medio 

Semi o totalmente 
implantables 

Sí 

Sí 

Sí 

Implantes cocleares 

Semlimplantables 

No 

Sí 

No 

Implantes auditivos 
de tronco cerebral 

Semlimplantables 

No 

No 

Sí 

Implantes osteointegrados 

Semlimplantables 

Sí 

No 

Sí 
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jetivo es provocar una amplificación acústica que 
permita obtener una curva audiométrica lo más 
próxima a la normalidad y proporcione una buena 
inteligibilidad en la percepción de la palabra habla¬ 
da, evitando en la medida de lo posible cualquier 
tipo de distorsión. 

De una forma sucinta, se pueden citar los siguien¬ 
tes tipos de audífonos: 

1. Audífonos retroauriculares. Se ubican detrás de la 
oreja. Pueden ser empleados en todo tipo de hi- 
poacusias. 

2. Audífonos intraauriculares. Se introducen en el 
conducto auditivo externo y se prescriben en las 
hipoacusias de grado leve o moderado. 

3. Audífonos de petaca o de bolsillo. El micrófono 
y el amplificador están situados en una especie de 
«caja», manteniéndose conectados por medio 
de un cable a un auricular que se localiza en la en¬ 
trada del conducto auditivo externo. Cada vez son 
menos empleados, y cubren el mismo espectro de 
hipoacusias que los audífonos retroauriculares. 

Si se consideran las características tecnológicas de 
los audífonos, destacan tres tipos: 

1. Audífonos analógicos de control analógico. 

2. Audífonos analógicos de control digital. 

3. Audífonos digitales. Hoy día, éstos son los audífo¬ 
nos adaptados en nuestro medio. 

Indicaciones de los audífonos(f\g. 16 - 1 ) 

Si bien no existe una normativa establecida para 
determinar cuál es el nivel de la pérdida de audición 
a partir del cual se hace imprescindible la adaptación 
de una de estas prótesis, en el caso de los niños se 
estima que existe una indicación absoluta para su 
prescripción cuando el umbral de audición medio es 
igual o inferior a 40 dB HL en el oído mejor, prome¬ 
diando umbrales de frecuencias comprendidas entre 
500 y 2.000 Hz en la audiometría tonal liminar. Sin 
embargo, en los adultos, con un desarrollo comuni¬ 
cativo y cognitivo ya adquirido, se podría decir que la 
indicación de audífonos es recomendable en las hi¬ 
poacusias de intensidad superior o moderada (41 a 
70 dB HL), necesaria en las de tipo grave (71 a 90 dB 
HL) e imprescindible en las de carácter profundo 
(> 90 dB HL), si bien en este último caso se debe 
considerar claramente la opción de indicar un im¬ 
plante coclear. 

El restablecimiento de la audición y, en este caso, 
la adaptación de los audífonos, debe efectuarse lo 
más tempranamente posible. Esto es especialmente 
importante en los niños, al depender el desarrollo de 
sus áreas corticales auditivas y la normal evolución 


de su lenguaje de que reciban un estímulo auditivo 
adecuado, especialmente durante los primeros años 
de vida. Por ello, la adaptación de audífonos y, en 
general, de cualquier tipo de prótesis auditiva, debe 
y puede efectuarse tan pronto como se conozca 
la existencia de una deficiencia auditiva que reúna 
los criterios audiométricos señalados anteriormente 
para su indicación. Se pueden crear graves proble¬ 
mas educativos si las hipoacusias profundas, severas 
y medias, no son tratadas antes de los 12, 24 y 36 
meses de vida, respectivamente. 

Como regla general, se debe procurar restablecer 
la biauralidad de la audición. Algunas de las ventajas 
que potencialmente se obtienen con la adaptación 
biaural sobre la monoaural son: mejor localización 
de los sonidos, ausencia del efecto sombra de la cabe¬ 
za, mejor discriminación del lenguaje, especialmente 
en ambientes ruidosos, y un efecto de sumación de 
aproximadamente 3 dB. A ello hay que añadir la con¬ 
veniencia de estimular bilateralmente, especialmente 
en la infancia, las vías y centros auditivos de ambos 
hemisferios cerebrales. La adaptación será biaural en 
la medida en que el rango dinámico y el nivel de in¬ 
comodidad de cada oído sean semejantes, los niveles 
de discriminación verbal sean prácticamente simila¬ 
res y los umbrales de tonos puros por vía ósea no di¬ 
fieran en más de 3 0 dB HL. En los casos en los que 
no se cumplan las mencionadas condiciones, se pla¬ 
nificará una adaptación monoaural. 

La ganancia que aporta la prótesis debe conseguir 
que la curva audiométrica se asemeje lo más posible a la 
normal, con el fin de obtener con ello una buena inteli¬ 
gibilidad de la palabra hablada. No obstante, es preciso 
considerar que cuando el porcentaje de discrimina¬ 
ción inicial es inferior al 60% se estima que la adap¬ 
tación protésica será difícil y los resultados, limitados. 

Contraindicaciones de los audífonos 

Existen una serie de contraindicaciones para la 
prescripción de un audífono de vía aérea, que pueden 
clasificarse de la siguiente forma: 

1. Relacionadas con el conducto auditivo externo: 

d) Absolutas: agenesia de CAE. 

b) Relativas: CAE estrecho de origen congénito 
o relacionado con exostosis, problemas cicatri- 
ciales o protrusiones del cóndilo de la mandíbula. 

c) Temporales: CAE obliterado (tapón de cera, 
tapón epidérmico) o intolerante por dermati¬ 
tis crónicas. 

2. Relacionadas con la membrana timpánica y los 

espacios del oído medio: 

d) Relativas: cavidad abierta de mastoidectomía. 

b) Temporales: perforación timpánica central ac¬ 
tiva desde un punto de vista infectivo-inflama- 
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Figura 16-1. 

(A) Imagen en la que se escenifica un audífono intracanal. Asimismo, se exponen los criterios generales audiométricos que 
rigen la indicación de audífonos. 

(B) Sobre el audiograma se sobreimpone un área en la que deben quedar incluidos los umbrales de conducción aérea 
determinados a través de la audiometría tonal liminar. 

(C) En el gráfico de logoaudiometría se marca el porcentaje de discriminación de palabras bisílabas a partir del cual el 
pronóstico de la adaptación audioprotésica es favorable. 
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torio y perforación marginal sin o con coles- 
teatoma. 

Los audífonos deben ser prescritos por los especia¬ 
listas en otorrinolaringología, y son éstos quienes, 
además, deberán controlar la evolución de los pacien¬ 
tes a los que se les haya adaptado este tipo de audio¬ 
prótesis. La adaptación de los audífonos es realizada 
por profesionales especializados (audioprotesistas), 
que han de seleccionar la prótesis, llevar a cabo los 
oportunos ajustes de la misma y establecer las revisio¬ 
nes que sean necesarias para determinar que los apara¬ 
tos están funcionando conforme a las especificaciones 
establecidas. Es recomendable que el centro de adap¬ 
tación de audífonos reúna una serie de condiciones, 
establecidas por un comité de expertos, que aseguren 
la adecuada calidad en la adaptación de los mismos. 

Prótesis auditivas implantables 

De las prótesis implantables mencionadas, se cen¬ 
trará la atención sobre las más profusamente utilizadas 
hoy día, y que han demostrado ofrecer relevantes ni¬ 
veles de eficacia en el tratamiento de las pérdidas de 
audición: los implantes osteointegrados, implantes ac¬ 
tivos del oído medio e implantes cocleares. 

IMPLANTES OSTEOINTEGRADOS 

Las hipoacusias de transmisión y mixtas se pueden 
tratar audioprotésicamente en los casos de otitis media 
crónica supurativa en los que el tratamiento farmaco¬ 
lógico o quirúrgico exerético y reconstructivo (v. capí- 
mío 10) no ha proporcionado resultados satisfactorios 
o, simplemente, no era viable. Así, desde un punto de 
vista audioprotésico, estas hipoacusias tradicional¬ 
mente han sido paliadas con vibradores de vía ósea 
aplicados sobre patillas de gafas o diademas. Sin em¬ 
bargo, estos dispositivos, debido a su limitada potencia 
y a la transmisión transcutánea que requieren, presen¬ 
tan importantes limitaciones en pérdidas neurosenso- 
riales superiores a 20 dB HL y en el procesamiento de 
los sonidos de tonalidad aguda. Estos problemas, en 
gran medida han sido solventados con el desarrollo de 
un sistema de transmisión ósea llamado Bone Anchored 
HearingAid (BAHA). Este consta de un vibrador que 
se apoya en un implante osteointegrado que se aseme¬ 
ja a un tornillo, fabricado en titanio y colocado de ma¬ 
nera percutánea en el hueso temporal (fig. 16-2). 

Indicaciones de los implantes osteointegrados 

Atendiendo a criterios audiométricos, estos siste¬ 
mas están indicados en las pérdidas de audición de 


tipo conductivo o mixto con niveles de vía ósea no 
superiores a 60 dB HL (v. fig. 16-2). 

Desde un punto de vista clínico, este tipo de pérdidas 
auditivas están presentes en las siguientes entidades: 

1. Malformaciones congénitas. Representan una de las 
principales indicaciones en los niños. Entre otras 
situaciones, su aplicación sería posible en casos de 
atresia auris, síndromes de Treacher-Collins y de 
Goldenhaar. 

2. Secuelas de otitis media crónica supurativa. En los ca¬ 
sos en los que la cirugía reconstructiva funcional 
del oído medio ha fracasado o no resultaba reco¬ 
mendable, es altamente útil el empleo de este tipo 
de implantes, que no requieren la oclusión del 
conducto auditivo externo y no comprometen fu¬ 
turas actuaciones terapéuticas. 

3. Intolerancia al empleo de moldes de audífonos. La exis¬ 
tencia de otitis externas de carácter recidivante o 
crónico, asociadas o no con el uso de audífonos, 
representan una indicación de implante osteoin¬ 
tegrado, siempre que se cumplan los criterios 
audiométricos descritos. 

4. Cófosis unilateral. Esta situación puede observarse 
como resultado de hipoacusias unilaterales de 
origen súbito, traumático, tumores de ángulo 
pontocerebeloso, etc. Si bien estos implantes no 
son capaces de restaurar cada una de las ventajas 
que facilita la biauralidad, sí otorgan la capacidad 
de capturar la mejor señal en función de la proce¬ 
dencia del sonido en un ambiente de competen¬ 
cia con ruido ambiental, evitando a la vez el efec¬ 
to de sombra que genera la cabeza sobre el oído 
sano (v. fig. 1-4A). 

Técnica quirúrgica (fig. 16-3) 


La colocación de un sistema osteointegrado 
BAHA comienza con la realización de una incisión 
semicircular con pedículo anterior amplio. El autor 
tiende a practicar una incisión con un diámetro de 
esta semicircunferencia mayor que en la técnica con¬ 
vencional. La incisión (fig. 16-3A) incluye todos los 
planos cutáneos hasta llegar al periostio. En el centro 
del colgajo se realiza una resección circular de tejido 
celular subcutáneo hasta alcanzar la epidermis. Ex¬ 
céntrica a ella, se rebaja un pequeño escalón para así 
obtener un progresivo adelgazamiento de la piel, sin 
comprometer la vascularización de la zona central 
(fig. 16-3B). Se reseca una circunferencia de perios¬ 
tio de 1 cm en torno al punto de anclaje del implante. 
Perforación de la cortical hasta 3-4 mm de profundi¬ 
dad (fig. 16-3C). Colocación de implante tras avella¬ 
nado de la zona (fig. 16-3D). Sutura de la piel y per¬ 
foración de ésta con un punch. Tapa de cicatrización 
y gasa impregnada con antibiótico (fig. 16-3E). 
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Figura 16-2. Implante osteointegrado. 

(A) Se muestran las diferentes partes 
del sistema. De izquierda a derecha: 
tornillo de titanio, adaptador y vibrador. 
En el esquema del oído, las flechas 
representan la vía ósea de estimulación 
de la cóclea. 

(B) En el audiograma se representa 
dónde deben inscribirse los umbrales 
de la vía ósea: entre 0 y 40-60 dB, según 
cada uno de los vibradores del sistema. 

(C) En la imagen superior se observa el 
clip del dispositivo osteointegrado, y 
debajo, una vez colocado el sistema 
vibrante. 


IMPLANTES ACTIVOS DE OÍDO MEDIO 

Los implantes activos de oído medio son disposi¬ 
tivos electrónicos que se implantan, total o parcial¬ 
mente, mediante cirugía con el fin de corregir una 
pérdida auditiva mediante la excitación vibrátil de la 
cadena osicular. De manera esquemática un implante 
activo de oído medio consta de un micrófono, un au¬ 
dioprocesador, una batería, una unidad receptora (es¬ 
tos tres últimos componentes en los sistemas total¬ 
mente implantables reciben el nombre de módulo 
principal) y un transductor (fig. 16-4). 


Estos dispositivos presentan una serie de virtudes: 
evitan los problemas de retroalimentación o feedback, 
por elevada que sea la intensidad de estimulación, 
proporcionan una audición natural, con aceptables 
niveles de discriminación en ambiente ruidoso, anu¬ 
lan las molestias o contraindicaciones que plantean 
las enfermedades del conducto auditivo externo, al 
no ocuparlo, y un buen número de pacientes, espe¬ 
cialmente mujeres, proporcionan resultados estética¬ 
mente aceptables, en especial cuando se trata de sis¬ 
temas totalmente implantables. Por el contrario, los 
implantes activos de oído medio presentan inconve- 


195 















































Parte 1. Otología 



nientes: precisan para su colocación de un procedi¬ 
miento quirúrgico, la mayor parte de las veces reali¬ 
zado bajo anestesia general, y su implantación plantea 
potenciales riesgos de daño para la cadena osicular; 
en caso de fallo técnico de los componentes implan¬ 


tados se hace necesaria una reintervención quirúrgi¬ 
ca para la sustitución del implante, y algunos disposi¬ 
tivos limitan la práctica de resonancia magnética, la 
aplicación de terapia electroconvulsiva y radioterapia 
sobre la región craneal. 
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IAOM semiimplantable 


Elementos externos 


Elementos internos 


Micrófono 


Audioprocesador 

Baterías 


Unidad 

recogedora 


Transductor 


IAOM totalmente implantable 


Figura 16-4. Implante osteointegrado de oído medio. Esquema. 
IAOM: implantes activos de oído medio. 

Indicaciones de implantes activos de oído medio 

En un inicio la mayor parte de los IAOM fueron 
diseñados para tratar hipoacusias de tipo neuro- 
sensorial o perceptivas. Para ello contaban con ele¬ 
mentos que conectaban o fijaban directamente el 
transductor a algún componente de una cadena tím- 
pano-osicular anatómica y funcionalmente normal. 
La indicación básica que hay que recordar es la de 
hipoacusias moderadas-graves de tipo neurosenso- 
rial. Siguiendo las recomendaciones del Internatio¬ 
nal Consensus on Middle Ear Implants, celebrado en 
Valencia en el año 2004, se consideraba inapropiado 
indicar estos dispositivos si el paciente se beneficia de 
una prótesis auditiva de estimulación acústica aérea, 
tanto por tolerancia como por resultado auditivo. 
Dado que estos implantes no producen ninguna 
oclusión del conducto auditivo externo, su indicación 
debe ser especialmente considerada en aquellos casos 
que cursan con una patología crónica del oído exter¬ 
no como ocurre en las otitis externas crónicas. 

En estos últimos años, los mismos implantes están 
siendo empleados en el tratamiento de hipoacusias 
conductivas o mixtas. Para ello, el transductor se ubi¬ 
ca en contacto con la membrana de la ventana redon¬ 
da o de la platina del estribo en la ventana oval. En 
caso de existir restos de la cadena osicular, los trans¬ 
ductores se acoplan a éstos por medio de elementos 
protésicos parecidos a un POP o un TOP. Desde un 
punto de vista audiométrico estos dispositivos esta¬ 
rían indicados en hipoacusias conductivas o mixtas 
con unos umbrales de vía ósea entre 0 y 65 dB HL, en 
el rango de frecuencias conversacionales, con grados 
de discriminación de la palabra hablada superiores al 
50%. A modo de ejemplo, clínicamente estos casos 
podrían corresponder a situaciones de timpanoscle- 
rosis, secuelas de otitis media crónica y antecedentes 


de fracaso quirúrgico, estenosis de CAE y fracaso qui¬ 
rúrgico en el tratamiento de una otosclerosis. 


Técnica quirúrgica 


La cirugía para la colocación de un IAOM varía 
de forma importante en función del dispositivo co¬ 
mercial que se implante. De forma general, se podría 
señalar que en aquellos casos en los que un IAOM se 
indica para el tratamiento de una hipoacusia neuro- 
sensorial, el transductor va a ser puesto en contacto 
con alguno de los huesos de la cadena osicular con 
la finalidad de amplificar su vibración (fig. 16-5). 
Cuando se trata de hipoacusias conductivas o mix¬ 
tas, el transductor puede estar ubicado en contacto 
con la membrana de la ventana redonda, con la plati¬ 
na, el estribo o bien adaptado a un POP o un TOP 
(fig. 16-6). En cualquier caso, los otros componentes 
del implante van situados sobre la cortical ósea de la 
región retroauricular. 

IMPLANTES COCLEARES 

El funcionamiento de los implantes cocleares (IC) 
se basa en la transformación de sonidos y ruidos am¬ 
bientales en energía eléctrica capaz de actuar sobre 
las aferencias del nervio coclear y determinar así una 
sensación auditiva. 

En esencia, un implante coclear consta de un mi¬ 
crófono que se ubica en una carcasa, similar a la de 
un audífono, que permanece colgada de la oreja en la 
región retroauricular o, a veces, se sitúa en el mismo 
transmisor. Las señales recogidas son transmitidas a 
un procesador, el cual puede estar incorporado a la 
misma carcasa del micrófono (procesador retroauri¬ 
cular) o bien puede ser un elemento aparte conecta- 
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Figura 16-5. Implante de oído medio. Modelos de implantes de oído medio para una hipoacusia neurosensorial. 


do por un cable (procesador corporal). Junto a este 
procesador se sitúa un compartimento que alberga 
las baterías que proporcionan energía al sistema. El 
procesador tiene la misión de codificar las señales y 
enviarlas a un transmisor o bobina, localizado en la su¬ 
perficie de la piel en la región temporoparietal, que se 
mantiene en dicha posición por la atracción magnética 
generada entre dos imanes, uno ubicado en el mismo 
transmisor y otro en el receptor-estimulador. El trans¬ 
misor emite señales por radiofrecuencia modulada, 
que atraviesan la piel y son recogidas por una antena y 
un receptor-estimulador ya colocados, mediante ciru¬ 
gía, sobre la superficie del hueso craneal, por debajo de 
la piel, en la región retroauricular. Este último elemen¬ 
to descodifica el mensaje, enviándolo a cada uno de los 
electrodos emplazados, generalmente, dentro de la có¬ 
clea para, así, estimular el nervio coclear (fig. 16-7). 

Existen diferentes tipos de implantes cocleares, 
y pueden clasificarse en función de tres criterios: 
a) ubicación de los electrodos (intracocleares o ex¬ 
tracocleares); b) número de canales de estimulación 
(monocanales o multicanales), y c) forma de tratar la 
señal sonora (estrategias de codificación basadas 
en la extracción o no de los formantes del sonido 
y de la voz humana). 

Indicaciones de los implantes cocleares 


La mayoría de los autores coinciden en afirmar que 
los IC están indicados en pacientes que presentan una 
hipoacusia neurosensorial profunda bilateral que ob¬ 


tienen escasos beneficios del uso de audífonos. Esta 
condición corresponde a una amplia lista de causas 
congénitas o adquiridas que pueden ocurrir en las fa¬ 
ses pre, peri o poslocutiva del desarrollo del lenguaje. 

La evolución clínica posterior a la implantación 
depende de múltiples factores. Entre ellos, la etapa 
de aparición de la hipoacusia, la edad de implanta¬ 
ción, las condiciones anatómicas de la cóclea y el 
propio desarrollo tecnológico de los IC. Especial¬ 
mente este factor ha modificado a lo largo del tiempo 
los criterios de indicación de un IC. 

Los criterios audiométricos siguen siendo el pará¬ 
metro más importante a la hora de seleccionar un 
candidato para IC. Se exponen a continuación los 
criterios establecidos y, asimismo, se reflejarán aque¬ 
llos emergentes que pueden servir de referencia en 
situaciones clínicas diferenciadas. 

Criterios audiométricos establecidos 

Considerando la población de candidatos poslocu- 
tivos adultos, según la Food and Drug Administration 
(FDA) de Estados Unidos, el IC está indicado en las 
hipoacusias neurosensoriales bilaterales con umbrales 
auditivos superiores a 70 dB para la media de las fre¬ 
cuencias de 500, 1.000, 2.000 y 4.000 Hz, con audio- 
metría tonal en campo libre con audífono superior a 55 
dB en las mismas frecuencias, y con una discriminación 
inferior al 40% empleando listas abiertas de palabras 
con adecuado equipamiento audioprotésico con una 
intensidad de estimulación de 65 dB HL (v. fig. 16-7). 
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Nervio acústico 


Transductor en estribo 


Membrana timpánica FMT. Transductor 

en ventana redonda 


Transductor en ventana oval 


Transductor en ventana redonda 


Figura 16-6. Implantes de oído medio. Modelos de implantes activos de oído medio para el tratamiento de hipoacusias 
conductivas (de transmisión) o mixtas. 


En el caso de los niños, también según la FDA, los 
criterios audiométricos son más restrictivos que en 
los adultos. Los IC están indicados en hipoacusias neu- 
rosensoriales bilaterales con pérdidas medias superio¬ 
res a 90 dB HL (500, 1.000, 2.000, 4.000 Hz) (v. fig. 
16-7B). La FDA recomienda realizar la implantación 
por encima de los 12 meses de edad. Sus motivos son la 
dificultad de realizar pruebas conductuales de audición, 
la inexistencia de pruebas objetivas para valorar los 
umbrales auditivos para todo el rango de frecuencias, el 
escaso tiempo de prueba con audífono y la coexistencia 
de patología del oído medio, que puede dificultar el 
diagnóstico del grado de hipoacusia por debajo de los 
18 meses. Sin embargo, a medida que ha aumentado la 


experiencia en el uso de IC y han mejorado las técnicas 
de diagnóstico, la edad tiene una tendencia clara a dis¬ 
minuir. Ésta es factor determinante de los resultados 
postimplantación debido a la existencia de un período 
crítico para la adquisición del lenguaje, el cual abarca 
los primeros años de vida. Por ello, actualmente el lí¬ 
mite inferior de edad lo marca la seguridad diagnóstica 
para determinar el grado de hipoacusia. 

Existe un amplio número de «candidatos tradicio¬ 
nales» que cumplen estos criterios audiométricos. Sin 
embargo, en algunos de ellos es preciso considerar con 
especial detalle la indicación final de implantación, 
al concurrir factores de gran importancia pronostica. 
Tal es el caso de: 
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Figura 16-7. 

(A) Esquema que ¡lustra los 
componentes de un implante coclear. 

(B) Criterios audiométricos para la 
indicación de un implante coclear. 

Se representa el audiograma en el que 
se sobreimpone un área en la que han 
de quedar incluidos los umbrales de 
conducción aérea. Umbrales > 90 dB HL 
en niños, y > 70 dB HL en adultos. 

En estos últimos, el porcentaje de 
discriminación de palabras bisílabas 
con audífonos en campo libre no debe 
superar el 40%. 


1. Adolescentes y adultos con hipoacusias de apari¬ 
ción prelocutiva. 

2. Pacientes con malformaciones congénitas del 
oído interno o con diferentes grados de osifica¬ 
ción coclear. 

3. Candidatos con otros obstáculos asociados a la hi- 
poacusia. 


Criterios audiométricos emergentes 
A) Estimulación bimodal 

Después de una serie de ensayos clínicos, existe 
una tendencia a realizar implantaciones en pacientes 
con una hipoacusia neurosensorial importante en un 
oído y una hipoacusia profunda en el otro. La expe- 


200 













































































































Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 16. Prótesis auditiva. Implantes osteointegrados. Implantes activos de oído medio. Implante coclear. Rehabilitación del paciente hipoacúsico 


rienda clínica ha mostrado que estos pacientes utili¬ 
zan de manera simultánea un IC en el oído con nive¬ 
les más bajos de audición y un audífono en el oído 
contralateral. Este paradigma de estimulación se de¬ 
nomina estrategia bimodal. Con ella, se ha compro¬ 
bado que estos pacientes alcanzan estereofonía y me¬ 
jores niveles de discriminación del lenguaje, tanto en 
ambiente de silencio como en ruido, en comparación 
con los que se obtienen empleando audífonos o sola¬ 
mente un IC. El criterio audiométrico empleado se¬ 
ría el siguiente: hipoacusias neurosensoriales profun¬ 
das en un oído e intensas (entre 71 y 90 dB) en el oído 
contralateral. La colocación del implante coclear se 
haría en el oído auditivamente peor. 

B) Implantación en pacientes con audición residual 

Existen pacientes con buenos niveles de audición 
residual en las frecuencias graves y caídas abruptas de 
audición en las frecuencias medias y agudas. Este 
grupo de pacientes suele tener pobres niveles de dis¬ 
criminación de la palabra hablada, que no mejoran de 
forma sustancial con el uso de audífonos. En ellos, 
con el empleo de guías de electrodos especiales y una 
técnica quirúrgica depurada, que ha venido a deno¬ 
minarse atraumática, es posible preservar los restos 
de audición en el oído implantado. Esta circunstancia 
permite llevar a cabo en el mismo oído, y de forma 
simultánea, una estimulación eléctrica con el IC y 
acústica con el audífono (estimulación híbrida). Los 
resultados obtenidos bajo este paradigma de estimu¬ 
lación indican que los pacientes son capaces de escu¬ 
char significativamente mejor, especialmente en am¬ 
biente de ruido, y alcanzar una percepción musical 
satisfactoria. Si bien esta fórmula de tratamiento se 
encuentra aún en fase experimental y no existen cri¬ 
terios unificados, se podrían incluir pacientes bajo 
esta técnica cuando reúnan los criterios siguientes: 
a) 18 años de edad o mayor; b) pérdida de audición 
neurosensorial poslocutiva de grave a profunda en las 
frecuencias > 1.500 Hz, y pérdida de audición neuro¬ 
sensorial poslocutiva de leve a moderada en las fre¬ 
cuencias > 500 EIz, sin restricciones audiométricas 
para el oído contralateral (v. fig. 16-5); c) duración de 
la hipoacusia <30 años,y d) reconocimiento de pala¬ 
bras bisílabas con ayuda (prótesis ajustada correcta¬ 
mente) en el oído a implantar entre el 10 y el 50%, en 
silencio y a 65 dB SSPL. 

C) Implantes cocleares bilaterales 

Diversos estudios muestran claros beneficios en 
pacientes sometidos a una implantación bilateral, al 
ser éstos capaces de localizar sonidos, obtener un 
efecto de sumación, evitar el efecto sombra de la ca¬ 
beza y mejorar la discriminación de la palabra en am¬ 
bientes ruidosos. El criterio audiométrico más exten¬ 


dido para la indicación simultánea o secuencial de IC 
con carácter bilateral es la existencia de una hipoacu¬ 
sia neurosensorial profunda en los dos oídos, con 
limitados niveles de discriminación de palabras bisí¬ 
labas, inferiores al 40%, con el uso de audífonos ade¬ 
cuadamente adaptados. 

Técnica quirúrgica 

La cirugía del implante coclear, en los casos de 
normalidad anatómica de la cóclea y de los espacios 
del oído medio, es una técnica quirúrgica reglada que 
fundamenta muchos de sus pasos en otros ya conoci¬ 
dos en la cirugía del oído medio. Sin embargo, el oto- 
rrinolaringólogo no debe menospreciar esta técnica, 
pues no carece de complicaciones, ni de matices 
esenciales para el buen funcionamiento del implante 
coclear. 

En condiciones anatómicas normales de los oí¬ 
dos medio e interno, excluyendo por lo tanto los 
oídos malformados, con obliteraciones cocleares o 
aquellos que presentan algún tipo de variación pos¬ 
quirúrgica, se trata de una técnica reglada en la que 
se pueden enumerar los siguientes pasos quirúrgi¬ 
cos: preparación del campo quirúrgico, incisión y 
desarrollo del colgajo, mastoidectomía simple, tim- 
panotomía posterior, alojamiento para el receptor- 
estimulador, cocleostomía, inserción de los electro¬ 
dos, estabilización del implante, controles radiológico 
y telemétrico y sutura de la herida. 

Se describen sucintamente aquellos tiempos más 
específicos de la cirugía del implante coclear. 

1. Incisión y desarrollo del colgajo 

Una de las incisiones más frecuentemente emplea¬ 
das en la actualidad es la incisión retroauricular que se 
extiende en forma de arco hacia la región temporal 
(fig. 16-8A). Esta incisión proporciona un gran pedí¬ 
culo, por el que las ramas de las arterias auricular pos¬ 
terior y occipital mantienen una excelente vasculari¬ 
zación del colgajo. El drenaje venoso está asegurado a 
favor de la gravedad, y la herida quirúrgica se aleja 
suficientemente del implante coclear. 

Para ello, se realiza una incisión retroauricular 
ampliada superiormente, que llega en profundidad 
hasta el nivel de la fascia y del periostio, desarrollan¬ 
do una segunda incisión en este último para dar lugar 
a un colgajo pediculado superiormente. La forma de 
la incisión cutánea sigue una línea que no se curva 
excesivamente hacia abajo, manteniéndose más verti¬ 
cal en los niños que en los adultos. Con ello, se con¬ 
sigue que la incisión permanezca alejada de los bor¬ 
des del implante. 

2. Mastoidectomía y timpanotomía posterior 

En la mastoidectomía simple se ha de exponer el 
antro y las celdas intersinufaciales y aquellas referen¬ 
cias anatómicas que facilitan la práctica de la timpa- 
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c COCLEOSTOMÍA 



ALOJAMIENTO ÓSEO B 

RECEPTOR-ESTIMULADOR 



INSERCIÓN DE ELECTRODOS D 


Figura 16-8. Implante coclear. Principales tiempos quirúrgicos para la colocación de un implante coclear. 


notomía posterior: la apófisis corta del yunque, la 
prominencia del canal semicircular lateral y la cresta 
digástrica (v. cap. 10). Durante la realización de la 
timpanotomía posterior se deberán tener en cuenta 
las siguientes consideraciones: 

- Preservación del butress. Sobre esta región se sitúa 
la fosa incudis, lugar donde se apoya la apófisis 
corta del yunque. Es importante no inducir lesio¬ 
nes que deterioren la integridad o la movilidad de 
la cadena osicular, al dar lugar éstas a un deterioro 
auditivo de tipo conductivo. 

- La apertura del receso facial en la timpanotomía 
posterior debe ampliarse inferiormente, para así ob¬ 
tener una adecuada exposición de la ventana redon¬ 
da. Esto es esencial en la realización de la cocleosto- 
mía que permita el acceso a la escala timpánica. 


- Finalizada la timpanotomía posterior es preciso 
proceder a limpiar el polvo de hueso acumulado 
en los diferentes espacios del oído medio. Su per¬ 
manencia facilita la aparición de reacciones infla¬ 
matorias y puede llegar a generar una disminu¬ 
ción de la movilidad del estribo, cuando queda 
atrapado en el nicho de la ventana oval. Para su 
limpieza se recomienda lavar y aspirar reiterada¬ 
mente los espacios del oído medio. 

3. Alojamiento del receptor-estmmlador 
Tiene como finalidad alojar, estabilizar y proteger 
el receptor-estimulador (fig. 16-8B). Se sitúa por de¬ 
trás de la cavidad de mastoidectomía. Como norma 
general, el límite anterior de este alojamiento deberá 
alejarse suficientemente de la mastoidectomía para 
mantener un espacio donde posteriormente se pueda 
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colocar el micrófono-procesador en la región retro- 
auricular sin que éste roce con la parte implantada. 

4. Cocleostojtiía 

Para abordar la rampa timpánica existen dos vías: 
la ventana redonda o una cocleostomía promontorial 
(fig. 16-8C). Cualquiera de las dos requiere la identi¬ 
ficación del nicho de la ventana redonda. Para ello, la 
principal referencia es la crura posterior del estribo, 
de forma que inferiormente, a 2-3 milímetros de ésta 
se localiza la ventana redonda. 

Su realización debe considerar los siguientes as¬ 
pectos: 

- La cocleostomía, en una cóclea anatómicamente 
normal, tiene como objetivo el abordar la escala 
timpánica y no las escalas media o vestibular. En 
este sentido varios estudios histológicos post mór- 
tem o realizados experimentalmente sobre hueso 
temporal demuestran que la inserción de los elec¬ 
trodos en estas dos últimas escalas genera impor¬ 
tantes daños que conducen a una pérdida de la 
audición residual y en ocasiones deterioran somas 
de las neuronas ubicadas en el ganglio espiral. 

- La cocleostomía a través de la ventana redonda 
requiere la exposición de su membrana. Ello suele 
exigir el fresado de los bordes óseos que confor¬ 
man el nicho de la ventana redonda. 

- En la cocleostomía promontorial el fresado debe 
realizarse en la zona anteroinferior del nicho de la 
ventana redonda, siempre por debajo del lugar de 
inserción de la membrana de la ventana redonda. 
Es por ello por lo que previamente se ha insistido 
en practicar una timpanotomía posterior ampliada 
inferiormente, para así contar con un ángulo de 
trabajo apropiado en el fresado de la cocleostomía. 
Durante el fresado de la cocleostomía se debe pre¬ 
servar íntegro el endostio de la cóclea. Para ello es 
útil realizar un fresado a una baja velocidad, que en 
mi experiencia tardo en realizar unos 10 minutos. 
También es aconsejable que el fresado adopte una 
forma troncocónica, con un diámetro más amplio 
en la región más lateral (1,5-2 mm 0) y menor 
(1-1,2 mm 0) a medida que nos aproximamos al 
endostio coclear. Para ello, se recomienda comen¬ 
zar en la parte más externa con fresas diamantadas 
de 1,5 mm de diámetro y finalizar a nivel del en¬ 
dostio con fresas de 0,5 a 1 mm de diámetro. Una 
vez expuesto el endostio se procederá a la limpieza 
del polvo de hueso acumulado. Se evitará utilizar 
aspiradores de gran diámetro aplicados directa¬ 
mente sobre el endostio coclear. 

- Antes de proceder a la apertura de la luz de la es¬ 
cala timpánica, se establece una interfase, colo¬ 
cando unas gotas de ácido hialurónico (Healon®, 
10 mg/ml) sobre su superficie, rellenando el espa¬ 
cio generado por la cocleostomía. Esta medida 


tiene como fin evitar una comunicación directa 
entre la escala timpánica, ocupada por perilinfa, y 
el espacio aéreo de la caja timpánica. El ácido hia¬ 
lurónico es transparente, actúa como una lupa, y 
permite controlar visualmente la membrana de la 
ventana redonda o el endostio coclear. 

- La apertura de la escala timpánica se llevará a 
cabo maniobrando a través de la interfase de sepa¬ 
ración creada con al ácido hialurónico. La mem¬ 
brana de la ventana redonda o el endostio han de 
ser incididos en su región más inferior, la más ale¬ 
jada de la membrana basilar. Es importante evitar 
la aplicación del aspirador sobre esta región. 

5. Inserción de los electrodos 

Este tiempo de la cirugía puede presentar algunas 
variaciones dependiendo de si se trata de una guía de 
electrodos preformada. En cualquier caso, el objetivo 
primordial es el de insertar los electrodos producien¬ 
do un mínimo trauma sobre la cóclea y sobre los pro¬ 
pios electrodos (fig. 16-8D). En todo momento la 
guía portadora de electrodos debe introducirse deli¬ 
cada y lentamente. 

6. Sellado de la cocleostojnía 

En torno al cable de la guía portadora de electro¬ 
dos, a nivel de la cocleostomía, se colocará un injerto 
libre de tejido conectivo (fascia de músculo temporal). 
Con ello se pretende alcanzar un doble objetivo; por 
un lado, evitar la salida de perilinfa y, por otro, estable¬ 
cer un tapón de tejido conectivo que proteja el oído 
interno frente a una potencial infección, por extensión 
de una inicialmente originada en el oído medio. 

REHABILITACION DEL PACIENTE HIPOACÚSICO 

La reeducación de un paciente implantado repre¬ 
senta un proceso individualizado, en el que, a partir 
de una situación inicial determinada, se debe orientar 
la dinámica del trabajo a realizar. 

Dado que la audición y el desarrollo del lenguaje 
están íntimamente unidos, la influencia de una pérdi¬ 
da de audición sobre la adquisición del lenguaje y la 
producción de la voz dependen, en gran medida, del 
momento de aparición del déficit auditivo. 

Considerando dicho momento de aparición, hay 
que diferenciar tres tipos de hipoacusias: 

1. Prelinguales o prelocutivas, que acaecen entre el 
nacimiento y los 2 años de edad, en las cuales 
el lenguaje todavía no ha sido adquirido. 

2. Perilinguales o perilocutivas, que se instauran en¬ 
tre los 2 y los 4 años de edad, en pleno período de 
adquisición del lenguaje. 

3. Poslinguales o poslocutivas, adquiridas después 
de que el lenguaje oral ya está estructurado y con- 
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solidado, aproximadamente a partir de los 6 años 

de edad. 

En las personas con una hipoacusia poslingual, en 
las que neurológicamente se ha producido un desarro¬ 
llo de la corteza cerebral auditiva, y existe un lenguaje 
oral estructurado, si bien con una ausencia de control 
de su voz aunque este último haya existido con anterio¬ 
ridad, al restaurar la audición por medio del implante 
coclear, el trabajo de reeducación irá encaminado prin¬ 
cipalmente hacia el área auditiva, e indirectamente in¬ 
cidirá sobre la voz y el lenguaje. En estas personas, la 
recuperación de la capacidad para reconocer el mensa¬ 
je auditivo dependerá, en gran medida, del tiempo de 
duración de la sordera. Los pacientes con un mayor 
período de tiempo de hipoacusia necesitan, por lo ge¬ 
neral, un mayor tiempo de rehabilitación, y han de ser 
informados detalladamente sobre su evolución con el 
fin de mantener la suficiente motivación para alcanzar 
el rendimiento esperado. 

En general, se calcula un período aproximado de 
1 a 12 meses de intervención logopédica, con una de¬ 
dicación inicial intensa, que irá reduciéndose paulati¬ 
namente conforme se progrese en dicha área. La esti¬ 
mulación auditiva transcurre a través de un programa 
estructurado en cinco fases: detección, discrimina¬ 
ción, identificación, reconocimiento y comprensión. 
En cada una de estas fases, a través de ejercicios, se 
trata de alcanzar unos objetivos determinados, adap¬ 
tándolos a la edad y peculiaridades de cada persona 
concreta. 

De este modo, en la fase de detección el objetivo 
a conseguir es que la persona implantada indique la 
presencia/ausencia de sonido. En la de discrimina¬ 
ción debe seleccionar entre dos opciones iguales o 
diferentes, que se presentan auditivamente, sin tener 
que comprenderlas: basta con saber si son similares o 
no. En la fase de identificación, la persona implanta¬ 
da debe escoger la respuesta correcta de una serie de 
alternativas que conforman una lista cerrada. En el 
nivel de reconocimiento, habrá de repetir una pala¬ 
bra o frase presentada en un contexto abierto (alter¬ 
nativas ilimitadas), pero con la ayuda de alguna clave. 
En la última fase de comprensión, llegará a interac¬ 
tuar en una conversación, lo cual implica la puesta en 
marcha de sus habilidades cognitivas y de escucha. 

A pesar de que en algunos casos no se alcancen las 
últimas etapas de reconocimiento y comprensión, es 
posible que el implante coclear logre mejorar global¬ 
mente las capacidades de comunicación y de integra¬ 
ción en la sociedad de estas personas con hipoacusias 
poslinguales. 

Las personas con hipoacusias prelinguales o peri- 
linguales bilaterales presentan un limitado desarrollo 
del lenguaje oral y adolecen de un control audiofona- 
torio previo de su voz. Por todo ello, el trabajo a lle¬ 


var a cabo es más amplio que en los poslinguales, ya 
que debe abarcar las áreas de la audición, el lenguaje 
y la voz propiamente dichas. La precocidad con que 
se inicie el tratamiento influye en los resultados, 
que serán más satisfactorios en la medida en que el 
tiempo de privación auditiva haya sido menor. 

En los niños (v. cap. 15), la interpretación de las 
señales auditivas generadas a través del implante co¬ 
clear requiere un largo proceso de aprendizaje du¬ 
rante los primeros años de vida. Este proceso es simi¬ 
lar al que realiza el bebé oyente, cuando aprende el 
simbolismo de los distintos sonidos que percibe en 
condiciones normales de audición, el cual lleva pare¬ 
jo el desarrollo del lenguaje, y precisa un período de 
tiempo no inferior a 5 años. Aunque el implante co¬ 
clear emplea una avanzada tecnología, en esencia di¬ 
ferente a la de los audífonos, el impacto que esta esti¬ 
mulación auditiva produce en el niño es parecido al 
que recibe cuando este niño presenta una hipoacusia 
moderada-severa y utiliza audífonos convencionales. 
Por todo ello, muchas actividades que son apropiadas 
en la educación e intervención logopédica de niños 
portadores de audífonos pueden ser utilizadas en ni¬ 
ños con implante coclear. 

El programa de intervención logopédica después 
de una implantación coclear sigue una metodología 
audiooral basada en la estimulación auditiva y en me¬ 
todologías complementarias a la oralidad. Como se 
ha comentado anteriormente, la intervención logo¬ 
pédica incide principalmente sobre el área del len¬ 
guaje y la audición. En el área auditiva se comienza 
un proceso de adaptación al implante coclear y de 
asimilación de la información recibida. El niño des¬ 
cubrirá paulatinamente los sonidos de su entorno so¬ 
noro: risa, llanto, voz de su madre. Se sumergirá en 
un mundo de sonido hasta entonces desconocido 
para él, y progresivamente empezará a memorizar las 
características de los distintos estímulos sonoros, in¬ 
corporándolos a su vida cotidiana. Poco a poco, la 
audición a través del implante coclear se convierte en 
funcional. El niño comienza a discriminar los soni¬ 
dos de la vida cotidiana, discrimina unas voces de 
otras, reconoce su nombre. Así, va desarrollando por 
medio de la audición toda una serie de habilidades 
perceptivas que inciden directamente sobre su ma¬ 
duración y, en este contexto de interacción con el en¬ 
torno, desarrollará el lenguaje. 

Si el niño ha sido implantado antes de los 3 años, 
el desarrollo del lenguaje oral requerirá una estimu¬ 
lación en la que se centre la atención, se trabaje la 
psicomotricidad y se refuerce el balbuceo espontá¬ 
neo existente o se comience la desmutización propia¬ 
mente dicha. De esta forma, el niño será capaz de 
iniciar su comunicación con el entorno, descubrien¬ 
do y apropiándose del lenguaje, que lo aprenderá de 
forma natural por una serie de intercambios con el 
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medio. No sólo irá aprendiendo a través de la inter¬ 
acción, imitación y estimulación de los sistemas de 
adaptación al lenguaje de los adultos sino también 
por medio de manipulaciones espontáneas, logrando 
intentos expresivos a veces correctos, a veces inco¬ 
rrectos respecto al uso habitual del idioma. Es decir, 
el aprendizaje utilizado por el niño como medio para 
adquirir el lenguaje es un aprendizaje incidental, que 
es la forma habitual en la que el niño oyente aprende 
el lenguaje. Este aprendizaje incidental se da cuan¬ 
do el niño adquiere conocimientos o habilidades a 
través de situaciones que se producen espontáneamen¬ 
te. Ello presupone que el sistema cognitivo en desa¬ 
rrollo es capaz de usar semejanzas y diferencias en 
distintas situaciones para generalizar en todas ellas. 
A partir de esta situación, el desarrollo lingüístico vie¬ 
ne definido por la evolución auditiva y la maduración 
neurológica y cognitiva. En general, se puede afirmar 
que el desarrollo lingüístico en estos niños no preci¬ 
sará de metodologías específicas y que la audición 
será la fuente principal de aprendizaje del lenguaje. 

En los niños implantados por encima de los 
3 años, es necesario utilizar determinadas metodolo¬ 
gías sistemáticas de comunicación para desarrollar el 
lenguaje. Este puede trabajarse siguiendo métodos 
naturales en los que, a partir de situaciones reales, se 
busca el aprendizaje del lenguaje, sin estructurarlo 
rígidamente, y planificándolo en función del niño y 
de su entorno. En contraposición a estos métodos es¬ 
tán los llamados estructurales, en los que a través de 
claves se ayuda al niño a comprender las reglas que 
rigen la elaboración y estructuración de las oracio¬ 


nes. Con estos últimos se puede correr el riesgo de 
olvidar la necesidad de intercambios comunicativos 
del niño con el entorno, creando así una comunica¬ 
ción insuficiente, que no cubre las necesidades del 
niño. Quizás la combinación de ambos, basándose en 
las interacciones de la vida cotidiana y apoyándose 
en ejercicios estructurales, constituya una vía idónea 
para lograr el desarrollo lingüístico. 

La falta de retroalimentación auditiva, produce im¬ 
portantes alteraciones en la voz y en la inteligibilidad 
de la palabra hablada del niño sordo. Estos déficits son 
paliados con éxito en la totalidad de los pacientes im¬ 
plantados, sean éstos prelinguales o poslinguales, en la 
medida en que son capaces de identificar rasgos prosó¬ 
dicos y fonemas de la palabra hablada. Con ello se ob¬ 
tiene una evidente mejoría en la entonación, ritmo fo- 
natorio, intensidad de la emisión, tono y articulación. 

De todo lo expuesto se deduce que el implante 
coclear es una herramienta que puede ayudar en el 
desarrollo y educación del niño sordo, facilitando su 
capacidad de comunicación y mejorando su rendi¬ 
miento escolar. Para ello es imprescindible que exista 
una estrecha colaboración entre el centro hospita¬ 
lario, los profesionales que realizan la reeducación 
propiamente dicha, los profesionales del centro edu¬ 
cativo y la familia. Asimismo, resulta trascendente 
la periódica evaluación tecnológica del aparato, así 
como la valoración de los progresos conseguidos por 
el usuario del mismo. Este último aspecto propiciará 
la posibilidad de introducir modificaciones en el es¬ 
quema de trabajo en la medida en que se detecten 
lagunas o retrasos en la evolución. 


RESUMEN 


Los audífonos son prótesis externas no ¡mplantables que 
producen una amplificación acústica. 

En los niños se estima que existe una indicación absoluta 
para su prescripción cuando el umbral de audición medio 
es igual o inferior a 40 dB HL en el oído mejor. 

En los adultos, con un desarrollo comunicativo y cognitivo 
ya adquirido, la indicación de audífonos es recomendable 
en las hipoacusias de intensidad de superior a moderada (41 
a 70 dB HL), necesaria en las de tipo severo (71 a 90 dB HL) 
e imprescindible en las de carácter profundo (> 90 dB HL). 
Las prótesis ¡mplantables son una alternativa quirúrgica 
terapéutica en el tratamiento de hipoacusias conducti¬ 
vas, mixtas y neurosensoriales. 

Se ha desarrollo un sistema de transmisión ósea llamado 
Bone Anchored Hearing Aid (BAHA), que consta de un 
vibrador que se apoya en un implante osteointegrado co¬ 
locado de forma percutánea en el hueso temporal. 


Las prótesis osteointegradas están indicadas en las 
pérdidas de audición de tipo conductivo o mixto, con 
niveles de vía ósea no superiores a 60 dB HL, en ca¬ 
sos de malformaciones congénitas, secuelas de otitis 
media crónica supurativa, cuando exista intolerancia 
al empleo de moldes de audífonos o en cófosis unila¬ 
teral. 

Los implantes cocleares son codificadores del sonido 
que es capaz de actuar sobre las aferencias del ner¬ 
vio coclear. 

Están indicados en pacientes que presentan una hi- 
poacusia neurosensorial profunda bilateral y que obtie¬ 
nen escasos beneficios con el uso de audífonos. 

La influencia de una pérdida de audición sobre la adqui¬ 
sición del lenguaje y la producción de la voz dependen, 
en gran medida, del momento de aparición del déficit 
auditivo. 
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TUMORES DEL OÍDO EXTERNO 
Y MEDIO 

J. Basterra Alegría y E. Zapater Latorre 


TUMORES DEL OÍDO EXTERNO 

Son tumores que crecen sobre el recubrimiento 
cutáneo y los elementos tisulares que lo constituyen. 
En el capítulo 30 se presenta un breve texto sobre la 
anatomía de la piel (tabla 17-1). 

TUMORES BENIGNOS 


Epiteliales 


Papilomas 

Concepto y etiología 

Son, con diferencia, los más frecuentes. Clásica¬ 
mente, crecen sobre el recubrimiento cutáneo de la 
oreja, aunque también lo hacen a veces en la porción 
externa del conducto. Su causa es la infección por pa- 
povavirus A (VPH). Pueden tener un aspecto plano o, 
por el contrario, excrecente con la típica morfología 
que corresponde a una verruga papilomatosa. Evolu¬ 
cionan siguiendo un curso variable y pueden involu- 
cionar de forma espontánea o, por el contrario, mul¬ 
tiplicarse formando diversas unidades. Elay una for¬ 
ma clínica muy característica, más frecuente en los 
ancianos, denominada cuerno cutáneo, que se constitu¬ 
ye como consecuencia de la acumulación de múlti¬ 
ples estratos epidérmicos. 

Anatomía patológica y sintomatología 

Anatomopatológicamente, se caracterizan por es¬ 
tar constituidos por un eje conectivo vascular re¬ 
cubierto por un epitelio epidérmico de coloración 
generalmente blanquecina (fig. 17-1 A). 

Son asintomáticos y, frecuentemente, se diagnosti¬ 
can en el transcurso de una exploración clínica realiza¬ 
da por otro motivo o por indicación del paciente que 
ha observado su presencia. 


Tratamiento 

El tratamiento consiste en la resección quirúrgica 
simple que, por regla general, se puede realizar con 
anestesia local con infiltración. 

Otros 

Otros tumores epiteliales benignos son el fibroma 
(fig. 17-2A), el queratoacantoma (fig. 17-2B), que se 
caracterizan ambos por su morfología esférica. 

El molluscum coritagioswn es mucho menos fre¬ 
cuente que los anteriores. 

Glandulares 


Adenoma 

Concepto 

Se originan generalmente de las glándulas sebá¬ 
ceas y sudoríparas en la porción cartilaginosa del 
CAE (fig. 17-1B). Elabitualmente, tienen un tacto 
blando y en razón de la distribución topográfica del 
tejido glandular tienden a situarse en la entrada 
del conducto auditivo externo. El segundo lugar de 
aparición es la región posterior del pabellón auricular. 

Sintomatología y tratamiento 

Son asintomáticos y, generalmente, se diag¬ 
nostican por el hallazgo de la tumoración o en el 
transcurso de una exploración otológica por otro 
motivo. El diagnóstico de confirmación es anato- 
mopatológico. 

Su tratamiento consiste en la exéresis simple que, 
según el tamaño, puede realizarse con anestesia local. 

Ceruminomas 

Concepto 

Son tumores adenomatosos que se originan en 
las glándulas apocrinas productoras del cerumen, 
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Figura 17-1. Anatomía patológica. (A) Anatomía patológica de una verruga: se aprecia un eje conectivo vascular (3) rodeado de 
epitelio (2) que produce una abundante descamación queratínica (1). Es característica la distribución conectivovascular rodeada 
del citado epitelio. 

(B) Adenoma. Es característica la proliferación de glándulas sebáceas, así como su aumento desmedido (1); por lo demás, 
el tejido adenomatoso es normal. 

(C) Carcinoma in situ: la flecha indica la línea basal preservada, y por encima de ella, se hallan las atipias celulares. 



Figura 17-2. Tumores benignos 
de la oreja. (A) Fibroma desarrollado 
en la región del introito del CAE. Tiene 
una consistencia elástica y dura. 

Se diferencia fácilmente de los pólipos 
por OMCS gracias a que 
el recubrimiento del fibroma 
es cutáneo y no mucoso; además, 
el pólipo suele encontrarse rodeado 
de supuración, generalmente 
pestilente (v. fig. 9-6). 

(B) Queratoacantoma. 

Es característica su forma esférica, 
con coloración de parches negros 
y descamación. 


situadas en la porción externa del CAE. Son poco 
frecuentes. 

Sintomatología y exploración 

Presentan una clínica anodina y, con frecuencia, la 
sensación de bloqueo en el conducto es lo que hace 
consultar al paciente. En la exploración se muestran 
como una tumoración de aspecto seudopolipoideo 
que al tacto instrumental es suave y elástico. Cuando 
ocupan todo el diámetro del conducto son difíciles 
de diferenciar, por su aspecto, de un pólipo proce¬ 


dente de la caja del oído medio causado por una otitis 
media crónica (v. fig. 9-6). El diagnóstico diferencial 
se basa en que en caso de ceruminoma no hay histo¬ 
ria clínica previa ni presencia actual de supuración y 
en que al crecer sobre la piel del conducto ofrece ma¬ 
yor resistencia al tacto con el aspirador. 

Tratamiento 

El tratamiento consiste en su exéresis. Debe ser 
completa, así como del tegumento en el que se en¬ 
cuentra insertado. El estudio anatomopatológico es 
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muy importante, y debe comprobarse si hay algún 
fenómeno focal de malignización en adenocarcino- 
ma, altamente peligroso. 

Una vez realizada la resección, se deben hacer 
controles periódicos para comprobar su erradicación 
definitiva. En caso de recidivas, se planteará una más 
amplia resección que incluya porción cartilaginosa y 
ósea del conducto, a demanda; esta exéresis quirúrgi¬ 
ca será mayor en caso de adenocarcinoma. 

Exostosis y osteomas 

Se trata de tumores benignos de estirpe ósea. 

Exostosis 

Las exostosis son las minoraciones más frecuentes 
del CAE. Tienen carácter múltiple y bilateral. Son de 
origen desconocido, pero estadísticamente parece 
haber una correlación significativa entre la existencia 
de exostosis y los baños de inmersión en agua fría. 

Están constituidos por tejido óseo de característi¬ 
cas normales, que crece hasta adquirir un determina¬ 
do volumen y luego se estabiliza y nunca llega a ob¬ 
turar el conducto (fig. 17-3). 



Figura 17-3. Exostosis del conducto (v. texto). 


Son asintomáticas y muestran clínica cuando se 
produce acumulación de restos epiteliales y cerumen 
en el conducto, facilitando con ello la producción de 
tapones. No requieren tratamiento. 

Osteomas 

El osteoma se presenta como una minoración 
única, asintomática, de tamaño variable y que en el 
transcurso del tiempo crece y puede llegar a ocluir 
el conducto. 


Su constitución histopatológica es la de hueso con 
consistencia osteoide. 

El tratamiento es quirúrgico cuando produce fre¬ 
cuentes obstrucciones por cerumen o una hipoacusia 
de transmisión por oclusión del conducto. Se reseca 
mediante exéresis por fresado, después de realizar un 
colgajo meatal de la piel del CAE. Terminado el fre¬ 
sado, se repone el colgajo en su sitio y se obtura el 
CAE con gelita durante unos días. 

Tanto en los osteomas como en las exostosis, la 
piel que recubre estas neoformaciones es fina y deli¬ 
cada, motivo por el cual se debe prestar atención a la 
manipulación del otoscopio en el interior del con¬ 
ducto auditivo. Igualmente, para mantener el CAE 
sin tapones de cerumen se hará con lavados de agua 
templada teniendo en cuenta la presencia del os¬ 
teoma o la exostosis en el momento de introducir 
la punta de irrigación de la jeringa de extracción de 
tapones. 

Otros tumores 


Otros tumores benignos mucho menos frecuentes 
son los miomas, lipomas, fibromas, condromas, nevus, 
angiomas (planos y cavernosos) y linfangiomas, con- 
drodermatitis nodular del hélix (nodulo doloroso, trata¬ 
miento mediante filtración de corticoide y si no me¬ 
jorar la sección simple incluyendo su inserción). Las 
queratosis solares son frecuentes. 

TUMORES MALIGNOS 


Carcinomas 


Concepto 

Son los tumores malignos más frecuentes, y la ma¬ 
yoría de ellos crecen sobre la oreja. Son más frecuentes 
en pacientes a partir de la sexta década de la vida y se 
asocian con la exposición solar en actividades de tipo 
profesional, deportivas o lúdicas y la piel blanca. Su mo¬ 
dalidad mínima es el carcinoma in situ (v. fig. 17-1C). 

Anatomía patológica 

Se presenta en tres posibles formas más frecuentes: 

1. Carcinoma de células básales o basalioma o basocelular. 
Se forman a partir de las células de la capa ba- 
sal de la piel, en forma de cordones y masas celu¬ 
lares atípicas, con núcleos de gran volumen. El 
índice mitótico es menor que en las otras formas 
de carcinomas que se verán a continuación. 

Son asintomáticos y ofrecen un aspecto exofí- 
tico, costroso y ulcerado en su región central. Evo¬ 
luciona de modo indolente y menos agresiva que 
los de células escamosas (siguiente párrafo), con un 


209 








Parte 1. Otología 


crecimiento local más lento. El rasgo diferencial 
más trascendental de su conducta biológica es 
que carecen de capacidad para producir metástasis 
ganglionares. En el transcurso de su evolución 
nunca se modifica hacia una forma de carcinoma 
escamoso. 

2. Carcino?na de células escamosas o carcinoma epider- 
moide (fig. 17-4). 

Es el más frecuente y el que más se relaciona 
con la radiación solar. Se constituye a partir de las 
células del estrato espinoso (espinocelular), apre¬ 
ciándose las características formaciones de células 
espinosas formando nidos en cuyo interior se al¬ 
macena la queratina, constituyendo la imagen de 
nido con perlas de queratina (v. fig. 41-1). 

Suele ser asintomático, salvo sobreinfección 
añadida, y el aspecto más frecuente es el de una 
ulceración serpiginosa y persistente, en expansión 
sobre la piel de la oreja. 

Su crecimiento local es infiltrante y, contraria¬ 
mente al basocelular, el carcinoma epidermoide 
(espinocelular) tiene capacidad para metastatizar en 
los ganglios linfáticos regionales y a distancia. No 
es infrecuente que la adenopatía cervical metas- 
tásica aparezca meses e incluso algún año después 
de haber tratado localmente el tumor cutáneo 
auricular. 

3. Adenocarcino?na. 

Son tumores mucho menos frecuentes que los 
anteriores, y no tienen una morfología macroscó¬ 
pica definida. Son asintomáticos. Bajo el punto de 
vista biológico y clínico tienen un comportamien¬ 
to similar al carcinoma escamoso. 


Sintomatología y exploración 

Cuando crecen sobre la oreja, suelen ser asin¬ 
tomáticos, salvo infección añadida; en el inicio, se 
ofrecen a la exploración visual como una formación 
costrosa que tiene tendencia al sangrado. Progresiva¬ 
mente, van tomando cuerpo tumoral manteniendo su 
aspecto ulcerado, con tendencia hemorrágica y for¬ 
mación de costras que se van desprendiendo con fre¬ 
cuencia por manipulación (v. fig. 17-4). 

El crecimiento de los carcinomas en el interior 
del conducto auditivo externo es especialmente peli¬ 
groso, habida cuenta de su carácter asintomático ini¬ 
cial. El primer signo que suelen presentar en esta 
localización es la supuración sanguinolenta y otalgia; 
después se presenta hipoacusia por obstrucción del 
conducto y cuando en fases avanzadas infiltra las re¬ 
giones próximas aparece parálisis facial. 

El diagnóstico más frecuente que suele hacerse en 
medios no especializados en estos casos es el de una 
infección otítica que, clásicamente, es tratada duran¬ 
te semanas con fármacos. Esta actitud es lógica por 
parte del médico no especialista, ya que en esta fase 
es muy difícil identificar el carcinoma y fácil confun¬ 
dirlo con una otitis externa (tabla 17-2). Con fre¬ 
cuencia, sólo transcurrido un tiempo se remite al 
especialista. Sin embargo, es inexcusable en un espe¬ 
cialista no pensar en la posibilidad de un carcinoma 
de CAE ante una supuración, otalgia y ulceración 
que tenga un aspecto seudopolipoideo en el CAE. 

El diagnóstico definitivo lo aporta el informe 
histopatológico, previa toma de biopsia que debe 
hacerse después de una infiltración con anestesia 
local. 




Figura 17-4. Carcinoma de la oreja. 

(A) Carcinoma epidermoide incipiente. 
En la oreja de este paciente se aprecia, 
en la concha, un carcinoma 
epidermoide en estadio inicial, 
pudiéndose apreciar como una 
ulceración con hemorragia y 
descamación. Sobre la raíz del antihélix 
se observa un nevus. 

(B) Carcinoma epidermoide muy 
avanzado. La lesión ha destruido 
prácticamente toda la porción superior 
del pabellón auricular. Obsérvese en 
planos próximos superiores al trago 

la formación de un relieve ulcerado, 
característico de estos tumores. 
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Tabla 17-1. Clasificación de los tumores del oído 


Tumores del oído externo 

Benignos 

• Epiteliales: 

- Papilomas 

• Glandulares: 

- Adenoma 

- Ceruminosas 

• Óseos: 

- Exostosis 

- Osteomas 

• Otros: 

- Miomas, lipomas, fibromas, condromas, angiomas y otros 
Malignos 

• Carcinomas 

• Otros 

Tumores del oído medio 

Benignos 

• Glómicos 

• Otros 
Malignos 

• Carcinomas 

• Otros 


Además de la parálisis facial ya indicada, los carci¬ 
nomas escamosos y los adenocarcinomas infiltran en 
su expansión las regiones anatómicas peristáticas al 
conducto auditivo externo, produciendo infiltración 
de la articulación temporomandibular, región parotí- 
dea y del oído medio, así como de la base del cráneo 
en última instancia. 

Tratamiento 

El tratamiento de los carcinomas de oído externo 
es quirúrgico mediante la exéresis del tumor y de te¬ 
jido sano con márgenes de seguridad. 


Las técnicas más habituales en la oreja son: 

1. Resección simple y aproximación de los márgenes 
quirúrgicos mediante sutura (v. fig. 13-2). 

2. Resección del tumor y cobertura de los planos 
cruentos mediante injerto libre o pediculado de 
piel (fig. 17-5). 



Figura 17-5. Tratamiento del carcinoma. Este paciente ha 
sido intervenido de un carcinoma de las raíces del hélix 
y del trago, que infiltraba la porción inicial del conducto. 
La reparación se ha realizado con un injerto libre de piel. 


Tabla 17-2. Diagnóstico diferencial de las afecciones sépticas de CAE y carcinomas de CAE y oído medio 



Síntomas 

Signos 

Diagnóstico 

Otros diferenciales 

Otitis externa aguda 
difusa 

Otalgia al movilizar CAE 
y masticar 

CAE estenosado concéntrico 
Supuración escasa 

Clínica 

Responde bien al tratamiento 
farmacológico 

Otitis externa 
maligna 

Otalgia 

Hipoacusia sí/no 

Mal estado general 
+/- afectación Vil par 

CAE estenosado por tejido 
de granulación 

Ulceración/necrosis 

Hueso descubierto 

Supuración fétida 

Gammagrafía 
con Tc-99m 

TC/RM 

Biopsia 

No responde al tratamiento 
convencional de la otitis 

externa 

Carcinoma CAE 

Otalgia 

Hipoacusia sí/no 

CAE estenosado portumoración 
+/- ulceraciones 

Supuración fétida 

TC/RM 

Biopsia 

ídem 

Carcinoma de oído 
medio 

Otalgia no 

Hipoacusia sí 

+/- afectación Vil par 

Protrusión timpánica +/- invasión 
de CAE 

Supuración +/-fétida 

TC/RM 

Biopsia 

ídem 
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Las técnicas quirúrgicas más utilizadas para rese¬ 
car los carcinomas de conducto son: 

1. Cuando son de pequeño tamaño implican la re¬ 
sección del conducto en su porción afectada median¬ 
te exéresis de tumor y fresado. 

2. Sin embargo, la situación más frecuente es la de 
un carcinoma que ha desbordado la anatomía del 
conducto. En estos casos, es necesaria la realización 
de una petrectomía parcial. Con esta técnica se reali¬ 
za la exéresis ad integrum del CAE, así como de la 
pared externa de la caja del oído medio. El resultado 
final de esta intervención es similar a una radical 
mastoidea ampliada a la porción anterior e inferior 
del conducto, ampliando los márgenes del marco 
timpanal hasta demoler la pared externa de la caja. 

En los tumores malignos del oído externo, además 
de la resección local, y en función del tamaño del tumor, 
habrá que valorar el tratamiento regional de los gan¬ 
glios linfáticos mediante vaciamientos ganglionares. 

En los carcinomas escamosos se puede contem¬ 
plar la posibilidad de tratamiento radioterápico com¬ 
plementario, en función de la amplitud y eficacia qui¬ 
rúrgica estimada, situación de los márgenes de resec¬ 
ción y del número y grado de infiltración de las ade- 
nopatías, si se ha realizado vaciamiento ganglionar. 

TUMORES DEL OÍDO MEDIO 

TUMORES BENIGNOS 
Tumores glómicos 
Concepto y clasificación 

Con una raíz etimológica latina que significa «pe¬ 
lota», están constituidos por una formación neuro- 
mioepitelial. Se trata de tumores derivados del neu- 
roectodermo, en particular de las crestas neurales y se 
originan a partir del tejido paraganglionar no croma- 
fin yugulotimpánico que se sitúa en la caja del oído 
medio en la región del hipotímpano y del promonto¬ 
rio, en el trayecto del nervio de Jacobson (rama del 
glosofaríngeo). Su crecimiento se inicia en los cor¬ 
púsculos de interrelación arteriovenosa. 

Se consideran dentro del sistema APUD (amine 
and precursor uptake decarboxilation ), que constituye una 
entidad histoquímica neuronal formada por células 
con potencial de síntesis, almacenamiento y secreción 
de sustancias polipeptídicas y aminas biógenas. 

Se trata de chemodectomas que tienen naturaleza 
idéntica a los glomus yugulares (v. cap. 62) y también 
a los glomus carotídeos, originados en la región de la 
bifurcación carotídea. Son, por tanto, tumores «no 
funcionantes» en contraposición con los feocromo- 
citomas (tejido cromafín), que son tumores «funcio¬ 
nantes» productores de aminas biógenas. 


De lo señalado se colige que es correcto el uso 
de cualquiera de los términos glomus, paraganglioma 
o chemodectoma. 

En sentido estricto, se debe entender como tumor 
glómico de oído medio aquel que, selectivamente, 
crece a partir del tejido paraganglionar del oído me¬ 
dio. Los que se originan en el golfo de la yugular y 
penetran por extensión en el oído medio, deben con¬ 
siderarse como tumores glómicos yugulares invaso¬ 
res del oído medio, y se explicarán en el capítulo 62. 

La etiología de estos tumores es incierta, y hay 
mayor incidencia en las mujeres y en las edades inter¬ 
medias de la vida. 

Estos tumores se pueden presentar con carácter 
múltiple, teniendo entonces un carácter familiar y 
con potencial de malignización (v. cap. 62). 

La clasificación más utilizada es la que se indica 
en la tabla 17-3. 

Anatomía patológica 

El aspecto macroscópico de estos tumores es po- 
lilobulado, con una coloración azulada (fig. 17-6) 
y con una clarísima tendencia a sangrar. 

Microscópicamente (fig. 17-7) está constitui¬ 
do por células epitelioides separadas por tabiques 
conectivos que salen de una fina cápsula hacia el 



Figura 17-6. Glomus. Otoscopía de tumor glómico en que se 
aprecia un abombamiento timpánico de la masa tumoral que 
ha crecido en la caja del oído medio y se proyecta hacia el 
CAE. Es característica su coloración rojo vinoso. Si se 
observa con gran detenimiento y con la ayuda del 
microscopio clínico se aprecia su carácter pulsátil. 
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Tabla 17-3. Clasificación de los paragangliomas yugulotimpánicos (Fisch) 


Tipo A 

Tumor localizado en la cavidad timpánica 

Tipo B 

Tumor localizado en el hlpotímpano, que puede extenderse a las celdillas mastoldeas 
y al compartimento infralaberíntlco 

Tipo C 

Tumor yugular, dividido en 

4 subtipos según el grado de 
extensión anterior, carotídea 
o del peñasco* 

C1 

Invasión de los bordes óseos del agujero yugular y del agujero carotídeo 

C2 

Invasión del segmento vertical de la carótida intrapetrosa hasta su codo 

C3 

Invasión de los segmentos vertical y horizontal de la carótida interna 

C4 

Invasión de toda la carótida interna intrapetrosa, del agujero rasgado y ocasionalmente 
del seno cavernoso 

Tipo D 

Tumor yugular con extensión intracraneal, 
subdividido en función de las estructuras 
invadidas 

Extradural 

(De) 

De 1 

< 2 cm 

De 2 

> 2 cm 

Intradural 

(Di) 

Di 1 

< 2 cm 

Di 2 

> 2 cm 

Di 3 

Tumor inoperable 


*Un paraganglioma con extensión en el peñasco e intracraneal puede clasificarse al mismo tiempo como C y D. 



Figura 17-7. Anatomía patológica del paraganglioma. 

Se observan vasos congestivos (V) y bandas de tejidos 
conjuntivos (TC). Son características las agrupaciones de 
células neuroendocrinas con células sustentaculares (A). 

interior del tumor. Además, hay células de sostén 
y elementos fibrosos. Las formaciones vasculares y 
musculares lisas forman capilares y precapilares, con 
lagunas constituidas por un fino endotelio. 

En el estudio microscópico es frecuente observar 
formas tumorales con predominio de elementos ce¬ 


lulares o, por el contrario, predominio de elementos 
vasculares. 

Clínica y exploración clínica 

A medida que el tumor crece en el interior de la 
caja del oído medio, el primer síntoma que aparece es 
el acúfeno pulsátil, que aumenta con el declive de la 
cabeza y con los esfuerzos físicos; suelen mejorar al 
comprimir el paquete vascular del cuello, por reduc¬ 
ción del flujo sanguíneo a través de la vena yugular. 
Posteriormente, aparece como síntoma la hipoacusia 
de transmisión unilateral, homolateral a los acúfenos. 
Raramente hay sintomatología vertiginosa por com¬ 
presión sobre la ventana oval y otorragia tardía e 
inconstante. 

En la exploración clínica hay que diferenciar se¬ 
gún el tamaño del tumor: 

1. Los tumores pequeños. Pueden no ofrecer nin¬ 
guna imagen otoscópica, excepto una «conges¬ 
tión» de los cuadrantes inferiores del tímpano en 
forma de discretísimo enrojecimiento. 

2. Los tumores medios y grandes. A través del tím¬ 
pano se percibe una coloración amoratada-azula- 
da (v. fig. 17-6). En los tumores grandes, el relieve 
tumoral y las pulsaciones son perceptibles al hacer 
la otoscopía con otoscopio eléctrico y lupa o mi¬ 
croscopio clínico. Cuando se procede a observar, 
el tímpano no se aprecia como tal membrana, ya 
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que se encuentra adherido al tumor, en avulsión 
hacia el CAE, empujado desde el oído medio por 
el tumor que, desde la caja, se pega y empuja al 
tímpano. 

Cuando los tumores son muy grandes y obli¬ 
teran la trompa, se produce un fenómeno de hi- 
popresión en la caja del oído medio, que conlle¬ 
va una aspiración timpánica que marca aún más 
los relieves del tumor en la otoscopía. Sólo en 
el caso de tumores muy grandes se descubre 
en la otoscopía una formación morulada que 
ocupa el CAE. 

Diagnóstico 

La exploración auditiva pone de manifiesto la 
existencia de una hipoacusia de transmisión (v. fig. 
5-1); los acúfenos pueden dificultar la realización de 
esta prueba. 

La inspección clínica se debe complementar con 
un estudio mediante TC (fig. 17-8) y angiografía por 
RM (v. cap. 62). 



Figura 17-8. TC del tumor glómico timpánico que aparece 
en la figura 17-6. La densidad de partes blandas que ocupa 
la caja del oído medio es la imagen propia de este tipo de 
tumoración. Obsérvese cómo ocupa la totalidad de la caja 
del oído medio y abomba el tímpano hacia el CAE. 


En estos tumores la biopsia está contraindicada, habi¬ 
da cuenta del sangrado profuso que produce. En caso 
de duda diagnóstica, en los tumores pequeños limita¬ 
dos al hipotímpano es posible realizar una timpanoto- 
mía exploradora con anestesia local para confirmar la 


presencia de masa tumoral (y, tal vez, continuar con el 
tratamiento quirúrgico; v. «Tratamiento»). 

Diagnóstico diferencial 

Otras enfermedades que ofrecen una coloración 
timpánica relativamente similar son: el tímpano azul 
por granuloma de colesterol en el oído medio (v. fig. 
9-14), el hemotímpano traumático (v. fig. 13-4) o la 
procidencia del golfo yugular en la caja del oído me¬ 
dio, que difícilmente alcanza un nivel tan alto. Los 
antecedentes traumáticos, la sintomatología, o la ex¬ 
ploración mediante imagen podrán esclarecer este 
diagnóstico diferencial. 

Evolución 

Como se ha señalado, los casos bilaterales además 
de tener un carácter familiar son susceptibles de de¬ 
sarrollar un proceso de malignización. En general, su 
evolución a largo o a muy largo plazo produce fenó¬ 
menos de compresión sobre el quinto y sexto par cra¬ 
neal, sobre el séptimo par, y sobre el noveno, décimo 
y undécimo par. 

Tratamiento 

Elay que considerar dos factores a la hora de esta¬ 
blecer el tratamiento: 

1. La edad del paciente. 

2. El tamaño del tumor en el momento del diagnós¬ 
tico, ya que tiene un crecimiento lento o muy len¬ 
to, como ya hemos indicado. 

Las posibles pautas terapéuticas, atendiendo a lo 
señalado, son: 

1. Observación. El ejemplo característico para este 
tipo de tratamiento sería el de un anciano que de¬ 
sarrolla síntomas iniciales y tiene una tumoración 
que no desborda el nivel del hipotímpano. 

2. Embolización, radioterapia y, si el tumor sigue 
creciendo, cirugía. Elabrá que valorarlo en fun¬ 
ción de la edad y salud del paciente. 

3. Exéresis quirúrgica con o sin embolización previa: 
un ejemplo característico sería un paciente de edad 
intermedia, con larga expectativa de vida, con un 
tumor que ocupa la caja del oído medio y con ex¬ 
tensión hacia la mastoides y el protímpano. 

Cuando el glomus es bilateral y múltiple, suele 
presentarse en pacientes de edad intermedia (v. capí¬ 
tulo 62). En estos casos, no sólo por su crecimiento 
futuro sino también por su capacidad de maligni- 
zación, la mejor pauta terapéutica es el tratamiento 
quirúrgico. 

En todas las opciones terapéuticas, salvo en la ob¬ 
servación, hay secuelas que derivan de la resección 
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quirúrgica y/o de los efectos secundarios de la radio¬ 
terapia sobre el oído interno, como la hipoacusia 
neurosensorial y los acúfenos (v. cap. 14). 

Las técnicas quirúrgicas se encuentran en función 
de la extensión del tumor: 

1. Resección simple. En aquellos tumores muy peque¬ 
ños localizados estrictamente sobre el promonto¬ 
rio es posible realizar la resección simple a través 
de una timpanotomía exploradora. Para ello, se 
practica una incisión sobre el mucoperiostio pro- 
montorial libre de tumor, para ir despegando pro¬ 
gresivamente el pequeño tumor de la periferia al 
centro. La intervención será sangrante. Los tu¬ 
mores tan pequeños raramente se diagnostican en 
clínica. 

2. Hipotimpanotomía. En los tumores que ocupan la 
región del hipotímpano, la resección se debe rea¬ 
lizar a través de una hipotimpanotomía mediante 
fresado del hueso timpanal en su región próxima 
a la pared posterior del conducto, hasta obtener 
una visión completa del hipotímpano. 

3. Mastoidectomía ampliada. En los tumores que ocu¬ 
pan las cavidades del oído medio se accede al 
modo de una radical mastoidea (v. cap. 10), am¬ 
pliada a demanda, y que generalmente incluirá la 
exposición y ligadura del seno lateral, y la exéresis 
y esqueletización del facial fresando la mastoides 
hasta la región de la punta. La vena yugular se li¬ 
gará a nivel cervical. 

Otros tumores benignos 

Tales como el pólipo o el granuloma, son de ori¬ 
gen inflamatorio (v. cap. 9). 

TUMORES MALIGNOS 
Carcinomas 

Concepto 

Ningún tumor maligno es frecuente en el oído 
medio. Dentro de su poca frecuencia, tienen mayor 
incidencia e interés los carcinomas, que comparten 
concepto y características generales con los que ya se 
han visto en el oído externo. 

En el oído medio, los carcinomas basocelulares 
son más frecuentes que las otras modalidades de car¬ 
cinoma. Como se ha señalado en apartados anterio¬ 
res de este capítulo, no es infrecuente que los carci¬ 
nomas que aparecen en el conducto crezcan hacia el 
oído medio, y es difícil determinar mediante la ex¬ 
ploración clínica si el tumor se ha originado en el 
conducto o en la caja del oído medio. 


Sintomatología y diagnóstico (v. tabla 17-2) 

El síntoma inicial es la hipoacusia (de transmi¬ 
sión) unilateral y progresiva con sensación de pleni¬ 
tud. Transcurrido cierto tiempo, aparecen síntomas 
similares a los de una otitis media crónica supurati¬ 
va. Esta similitud hará que, durante más tiempo que 
el deseado, se confunda el diagnóstico. Ocurre un 
fenómeno similar a los carcinomas del CAE, si bien 
en éstos la tendencia es confundirse con una otitis 
externa. 

La aparición de una parálisis facial en una presun¬ 
ta otitis media crónica supurativa debe hacer pensar 
en una complicación de la otitis o en un carcinoma de 
oído medio. La biopsia del tejido existente en la caja 
del oído medio será, en este caso, inexcusable. 

La exploración clínica debe completarse median¬ 
te un estudio con TC, que aportará información 
acerca de su extensión. El diagnóstico de confirma¬ 
ción debe ser biópsico. 

Tratamiento 

Al igual que los del CAE, los carcinomas de oído 
medio tienen tratamiento quirúrgico. El tratamiento 
radioterápico inicial no está indicado con fines curati¬ 
vos, por cuanto la extensión intraósea temprana del 
tumor disminuye la eficacia de esta terapia. 

El tratamiento quirúrgico se realiza mediante 
una petrectomía subtotal (figs. 17-9 y 17-10). En esta 
técnica se realiza la resección de la porción petrosa 
del hueso temporal después de realizar una esquele¬ 
tización del mismo por fresado de la mastoides y de 
la escama temporal. En el último tiempo de la inter¬ 
vención, se fresa la región de la pirámide para la 
enucleación del peñasco. Es una técnica quirúrgica 
muy compleja en la cual se esqueletiza el seno late¬ 
ral y la vena yugular, el canal de la carótida interna, 
se sacrifica el nervio facial, y la articulación condilo- 
mandibular. Cuando se trate de un carcinoma esca¬ 
moso, se debe considerar la posibilidad de metásta¬ 
sis ganglionares tributarias de tratamiento mediante 
vaciamiento cervical. 

El tratamiento radioterápico posquirúrgico casi 
siempre es complementario, en función del informe 
histopatológico definitivo sobre márgenes de resec¬ 
ción y grado de infiltración adenopático. 


Otros tumores malignos 


Son muy poco frecuentes; se trata de adenocarci- 
nomas, sarcomas, melanomas y osteosarcomas. La 
sintomatología otológica y la conducta diagnóstica 
son las mismas que las indicadas para los carcinomas. 
La indicación terapéutica será similar y condicionada 
a la naturaleza histopatológica de cada tipo (quimio- 
sensibilidad, edad, etc.). 
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Figura 17-9. Petrectomía subtotal I. 

(A) Se trata de un carcinoma de oído medio exteriorizado a través del conducto. El paciente será intervenido mediante una 
técnica de petrectomía subtotal. Se han señalado los límites de resección. 

(B) En este tiempo se han resecado las partes blandas y la totalidad del CAE. Lo señalado como CAE es el inicio de la caja 
del oído medio. 



Figura 17-10. Petrectomía subtotal II. 

(A) Se ha practicado una mastoidectomía, y la línea de puntos señala la zona que será profundizada mediante fresado, al objeto 
de llevar a cabo la resección del peñasco. El nervio facial será sacrificado. El cóndilo mandibular se resecará. 

(B) La pérdida de sustancia se repone con un colgajo de calota desplazado, como señala la flecha. La región cruenta donante 
se cubre con un injerto de piel libre tomado del muslo. Es un colgajo de muy alta fiabilidad, especialmente útil si se prevé 
tratamiento radioterápico posquirúrgico. 
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RESUMEN 


• Los papilomas son los tumores benignos de estirpe epite¬ 
lial más frecuentes del oído externo. 

• Otros tumores benignos del oído externo mucho menos 
frecuentes son los adenomas, las ceruminosas, osteo- 
mas, lipomas, angiomas, etc. 

• Los tumores malignos más frecuentes del oído externo son 
los carcinomas. Entre ellos, el más común es el epidermoi- 
de, que se asocia a la exposición solar; el crecimiento lo¬ 
cal es infiltrante, y tiene capacidad para metastatizar en 
los ganglios linfáticos regionales y a distancia. 

• El tratamiento local de los carcinomas del oído externo 
es quirúrgico, mediante la exéresis del tumor y de tejido 
sano, con márgenes de seguridad. 


• Los tumores benignos del oído medio másfrecuentes son 
los glómicos. Derivan del tejido paraganglionar no cro- 
mafín yugulotimpánico. El aspecto macroscópico es poli- 
lobulado, con una coloración azulada, y tienen tendencia 
a sangrar. Se caracterizan por su crecimiento lento y pro¬ 
gresivo. La biopsia está contraindicada. 

• Las opciones terapéuticas de los glomus son la obser¬ 
vación, la radioterapia con embolización previa y la 
cirugía. 

• Los tumores malignos de oído medio son poco frecuen¬ 
tes. El carcinoma basocelular es el más frecuente. El tra¬ 
tamiento inicial es quirúrgico, y se realiza mediante una 
petrectomía subtotal. 
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EPIDEMIOLOGÍA 

La tumoración más frecuente del ángulo ponto- 
cerebeloso (APC) es el schwannoma del acústico (60 
a 91,3% según los autores), seguida a distancia por el 
meningioma (3,1-6,8%), del cual a veces es muy difí¬ 
cil de distinguir. El tercer lugar en frecuencia lo ocu¬ 
pan los quistes (o tumores) epidermoides intradura- 
íes congénitos (2,4-6,3%), conocidos también como 
colesteatomas primarios. Otras lesiones que pueden 
encontrarse en el APC son: granulomas de coleste- 
rol, quistes aracnoideos, schwannomas de otros pares 
craneales (V, VII, IX, X y XI), melanomas malignos, 
hemangiomas, lipomas, dermoides, teratomas, para- 
gangliomas, condromas-condrosarcomas, cordomas, 
extensión de otros tumores cerebelosos al peñasco 
y metástasis. 



ANATOMÍA PATOLÓGICA 

SCHWANNOMA (fig. 18-1) 

Es un tumor benigno, de crecimiento lento y en¬ 
capsulado, que se origina en la vaina nerviosa y está 
constituido por células de Schwann en una matriz co¬ 
lágena. El neurofibroma es un tumor relativamente 
circunscrito, pero no encapsulado, que se produce 
por proliferación de las células de Schwann y los axo- 
nes. Estas dos lesiones se distinguen por la ausencia 
de cápsula, de cuerpos de Verocay, de engrosamiento 
hialino de las paredes vasculares y de patrones de cre¬ 
cimiento de tipo Antoni A y B. Por razones que no 
están claras, los schwannomas se originan con mayor 
frecuencia en el nervio acústico que en cualquier otro 
par craneal. El schwannoma típico se compone de 



Figura 18-1. 

(A) Células en empalizada formando nodulos de Verocay (NV). 

(B) Neurofibroma de larga evolución con disminución de la celularidad y presencia de células espumosas (flecha). 
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zonas de tipo Antoni A y B. La zona A es compacta, 
con células fusiformes elongadas que crecen en haces 
irregulares y muestran tendencia a formar empaliza¬ 
da, mientras que la zona B es laxa y con micro/macro 
quistes y hemorragia. La mayor parte de los tumores 
se componen, sobre todo, de zonas de tipo A, pero 
cuando la lesión crece, la celularidad suele disminuir 
y aumentan los cambios degenerativos y la vasculari¬ 
zación. La tasa de crecimiento suele ser lenta (0,02 
cm/año) o media (0,2 cm/año), aunque un porcentaje 
pequeño puede crecer más de 1 cm/año. Los tumores 
más graneles afectan a las mujeres, pacientes jóvenes y 
a los casos sin componente intracanalicular. El emba¬ 
razo parece acelerar los síntomas y el crecimiento tu- 
moral. Los tumores intracanaliculares son más fre¬ 
cuentes en los hombres. Los schwannomas malignos 
son muy infrecuentes, y suelen afectar a pacientes 
con neurofibromatosis I. 


MENINGIOMAS 

Originados en la célula meningotelial aracnoidea, 
su localización más frecuente es la pared posterior 
del peñasco, pero se han descrito cuatro localizacio¬ 
nes: el agujero rasgado posterior, el CAI, el área del 
ganglio geniculado y el surco de los nervios petrosos 
superficiales mayor y menor. 

QUISTES EPIDERMOIDES 

Se trata de lesiones congénitas que no suelen ini¬ 
ciarse hasta la juventud o en el tercio medio de la 
edad adulta. Se originan en restos ectodérmicos, y 
están constituidos por un revestimiento de epitelio 
escamoso estratificado alrededor de queratina desca¬ 
mada. Al irse acumulando el contenido, las lesiones 
crecen hasta alcanzar un importante tamaño, a pesar 
de lo cual casi nunca producen síntomas. 

GRANULOMAS DE COLESTEROL 

Se trata de una lesión erosiva ocupante de espa¬ 
cio que puede afectar al oído medio, la mastoides o 
el vértice del peñasco. Se trata de una reacción de 
células gigantes de tipo cuerpo extraño frente a los 
depósitos de colesterol que aparecen en las celdillas 
aéreas rellenas de líquido por obstrucción en el hue¬ 
so temporal, originando un círculo vicioso de hemo¬ 
rragia y formación de tejido de granulación. Los pa¬ 
cientes suelen referir antecedentes de otitis media, 
y presentan alteraciones de la ventilación de las cel¬ 
dillas del peñasco. A nivel microscópico, se observan 
múltiples hendiduras de cristales de colesterol ro¬ 


deadas de células inflamatorias. Están revestidos de 
tejido conjuntivo fibroso, pero no con epitelio estra¬ 
tificado escamoso queratinizado, como los colestea- 
tomas. 

SINT0MAT0L0GÍA Y EXPLORACIÓN 

Dado que los pares craneales V a XII salen de la 
fosa posterior atravesando el hueso temporal, la clí¬ 
nica es similar en todos los tumores, e incluye: hi- 
poacusia neurosensorial, acúfenos (pulsátiles en el 
caso del paraganglioma o tumores vasculares), de¬ 
sequilibrio y disfunción periférica del nervio facial. 
Señalado esto, se hará hincapié a continuación en la 
sintomatología y exploración de los neurinomas del 
acústico y del facial. 

NEURINOMA DEL ACÚSTICO 

Generalmente, el crecimiento es lento y asinto¬ 
mático en su primer período de desarrollo. Esto se 
confirma con las descripciones de diversos autores 
sobre hallazgos de pequeños tumores en piezas ne~ 
crópsicas de pacientes que no habían referido sinto¬ 
matología otológica. 

Dado que los neurinomas del acústico suelen na¬ 
cer en el interior del CAI, la sintomatología inicial es 
consecuencia de la afectación directa o por compre¬ 
sión del contenido nervioso del conducto. En su evo¬ 
lución, por lo general, el nervio facial es empujado 
hacia la cara anterosuperior del tumor o es aplastado, 
por lo que es muy difícil su disección. 

La afectación del sistema vascular puede dar lugar 
a manifestaciones clínicas atípicas, como una hipoacu- 
sia súbita, secundaria a una isquemia en el órgano de 
Corti por compresión de la arteria laberíntica. 

En su desarrollo, el tumor altera las paredes óseas 
del CAI. El hueso afectado por compresión e isquemia 
se desmineraliza antes de ser destruido, provocando 
imágenes radiológicas características. Sin embargo, 
estos hallazgos son inconstantes, ya sea porque el tu¬ 
mor nace en el ángulo pontocerebeloso o bien porque 
se trata de un tumor blando en un conducto amplio. 

Habitualmente, el crecimiento se efectúa hacia el 
ángulo, por ser ésta una región de menor resistencia. 
Puede crecer hacia dentro, hacia el tronco cerebral, que 
se encuentra aproximadamente a 1 cm del poro acústi¬ 
co, al cual puede adherirse. Puede crecer hacia delante, 
afectando fundamentalmente al trigémino por despla¬ 
zamiento, elongación y, a veces, dislaceración de sus fi¬ 
bras. Rara vez se ve afectado el VI par. Puede crecer 
hacia atrás y abajo, desplazando e infiltrando los nervios 
mixtos (IX, X y XI), así como comprimir el floculo ce- 
rebelar y los plexos coroideos del IV ventrículo. 
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El desarrollo tumoral puede inducir un bloqueo 
intermitente de la cisterna del APC, lo cual se expre¬ 
sa clínicamente por una fluctuación de la sintomato- 
logía neurológica y una dilatación ventricular que 
puede producir una hidrocefalia obstructiva. 

En cuanto a la sintomatología auditiva, no existe 
una curva audiométrica patognomónica del neurino- 
ma del acústico, pero una hipoacusia neurosensorial 
unilateral (v. fig. 5-2) es un signo revelador en el 95% 
de casos. En un principio, sólo se afectan las frecuen¬ 
cias agudas. Posteriormente, de forma continua y 
progresiva, se comprometen el resto de las frecuen¬ 
cias, llegando a la cófosis. Dicha pérdida auditiva va 
acompañada precozmente de una alteración de la 
discriminación vocal, existiendo una disociación en¬ 
tre el umbral vocal y tonal (v. fig. 5-7). En algunas 
ocasiones, puede revelarse como una sordera brusca 
(v. cap. 14), probablemente debida a factores vascula¬ 
res isquémicos. Asimismo, en el 4-5% de casos, la 
hipoacusia puede ser fluctuante, lo cual, acompañada 
de una plenitud auricular, simula una enfermedad de 
Méniére, enmascarándose el diagnóstico. Por último, 
en algunos casos, la audición puede ser normal. 

Con respecto a los acúfenos, éstos constituyen un 
síntoma inicial en el 10-30% de casos. Son produci¬ 
dos por compresión del nervio coclear. De timbre 
variable, constantes o intermitentes, llaman la aten¬ 
ción del enfermo, y su persistencia es uno de los mo¬ 
tivos de consulta. 

Respecto a la sintomatología vestibular, la afecta¬ 
ción de este par tiene lugar en el 80% de casos. Sin 
embargo, su traducción funcional, la inestabilidad o el 
vértigo no constituyen habitualmente un signo revela¬ 
dor. Los síntomas vestibulares se traducen por una 
inestabilidad constante o causada por cambios postura- 
les, no invalidante. Pueden existir alteraciones en la 
marcha, desequilibrios, lateropulsiones o agorafobias. 
Es infrecuente encontrar crisis vertiginosas rotatorias, 
aunque pueden aparecer durante el crecimiento tumo- 
ral. La evolución lenta del tumor provoca una compen¬ 
sación progresiva del déficit, lo que explica la sintoma¬ 
tología vestibular poco florida. El nistagmo espontáneo 
es la traducción objetiva del sufrimiento vestibular. 

Cuando la expansión tumoral progresa, puede apa¬ 
recer sintomatología de otros pares craneales, lo cual 
indica que se trata de un tumor de grandes dimensio¬ 
nes. Así, la afectación del nervio trigémino es el primer 
síntoma de expansión extracanalicular del tumor. Las 
sensaciones subjetivas de parestesias y/o tumefacción 
de la mejilla se observan en el 30-50% de casos. Sin 
embargo, el examen clínico lo objetiva en el 90% de 
casos por una disminución o abolición del reflejo cor¬ 
neal. La neuralgia del trigémino, asociada o no a una 
hipoestesia de la cara, raramente constituye un sínto¬ 
ma característico. El nervio facial expresa tardíamente 
su afectación. Con frecuencia se trata de una paresia 


discreta o bien de fasciculaciones, como un hemies- 
pasmo. Por compromiso del nervio intermedio de 
Wrisberg se encuentran alteraciones del gusto, al esti¬ 
mular las papilas de los dos tercios anteriores de la len¬ 
gua, hay reducción de la secreción lacrimonasal y dis¬ 
minución de la sensibilidad en el área de Ramsay-Hunt 
(v. fig. 21-1). La afectación de los pares mixtos indica 
una extensión inferior del tumor, que se traduce por 
trastornos de la deglución y la voz, paresia del velo del 
paladar y abolición del reflejo nauseoso. 

En estadios avanzados, pueden existir síntomas 
cerebelosos, como ataxia, afectación de la palabra, hi- 
potonía o incoordinación motora. La hipertensión 
endocraneana, con edema de papila e hidrocefalia, es 
difícil de observar, gracias al diagnóstico precoz, cada 
vez más habitual. 


NEURINOMA DEL FACIAL 

Los signos y síntomas de un neurinoma facial son 
característicos y varían con su localización. Aunque la 
parálisis facial es el síntoma más frecuente en esta pato¬ 
logía, menos de la mitad de los casos se inician con esta 
clínica. Esto se exphca porque son tumores que compri¬ 
men el nervio, pero no lo invaden, y sólo cuando la 
compresión es muy importante aparecen deficiencias. 
De hecho, cuando se sitúan en el APC o en el CAI, 
suelen iniciarse con hipoacusia neurosensorial, porque 
las fibras sensitivas menos mielinizadas del nervio acús¬ 
tico son más susceptibles a la compresión que las grue¬ 
sas fibras motoras del nervio facial. Cuando la parálisis 
facial es el síntoma de inicio, puede ser recurrente, brus¬ 
ca o en forma de fies faciales. Sólo si se trata de lesiones 
muy limitadas pueden observarse, en alguna ocasión, 
otros síntomas antes de aparecer la parálisis como hi¬ 
poacusia de transmisión por afectación osicular, hipo¬ 
acusia neurosensorial, otalgia, vértigos o acúfenos. 

La clave para un diagnóstico precoz es un examen 
completo clínico y radiológico en todos los casos de 
parálisis facial. Los potenciales de tronco, el examen 
vestibular y las pruebas topodiagnósticas y electro- 
diagnósticas deben realizarse, pero el diagnóstico di¬ 
ferencial sólo podrá hacerse con el examen por la 
imagen con TC y RM con contraste. 

Cuando exista una masa o pólipo en CAE, junto 
con un cierto grado de parálisis facial, no debe realizar¬ 
se ninguna maniobra de aspiración o biopsia hasta que 
no se tenga un diagnóstico definitivo, pues ello podría 
provocar una acentuación inmediata de la parálisis. 

DIAGNÓSTICO Y DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

El schwannoma y el meningioma son las dos lesio¬ 
nes más difíciles de distinguir entre sí, ya que ambos son 
tumores extraaxiales. Sin embargo, el meningioma es 
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excéntrico con respecto al poro y tiende a herniarse ha¬ 
cia la fosa media, algo muy infrecuente en el schwanno- 
ma. El tamaño suele ser de moderado a grande en com¬ 
paración con los schwannomas. Casi siempre tienen 
una amplia base de implantación en la superficie dural. 
Así como los schwannomas suelen ser ovoideos o esfé¬ 
ricos, los meningiomas suelen ser hemiesféricos, por lo 
que crean ángulos obtusos con respecto al hueso, mien¬ 
tras que los schwannomas suelen crear ángulos agudos. 

Los meningiomas suelen ser hiperdensos, aunque 
también isodensos en la TC sin contraste. A diferen¬ 
cia de los schwannomas, se suelen calcificar de forma 
homogénea y a veces densa. En la RM, son isointen- 
sos o hipointensos en TI, en comparación con la sus¬ 
tancia gris, pero la intensidad en T2 es muy variable, 
mucho más que cualquier otra masa del APC. Esta 
variabilidad en T2 se debe a la gran diversidad histo¬ 
lógica, de modo que los tumores hipointensos suelen 
tener mayor componente fibroso o transicional, mien¬ 
tras que los hiperintensos tienen mayor componente 
angioblástico o sincitial. El engrosamiento de la dura¬ 
madre alrededor del meningioma («cola dural», «sig¬ 
no meníngeo» o «signo de la llamarada») aparece 
hasta en el 70% de casos. Puede existir una hiperosto- 
sis subyacente, y no suelen agrandar el CAI. 

Los quistes epidermoides se pueden encontrar en 
la porción anterolateral o posterolateral del tronco 
del encéfalo, expandiéndose hacia zonas de baja re¬ 
sistencia e introduciéndose en hendiduras de la su¬ 
perficie cerebral. La densidad en la TC se parece a la 
del LCR, y no se suelen realzar con el contraste. Sin 
embargo, se han descrito algunos hiperdensos con 
márgenes captantes y pequeñas calcificaciones en el 
margen tumoral. No suele existir edema peritumoral 
y, a veces, se produce una erosión por presión del 
vértice del peñasco. En la RM presentan un aspecto 
homogéneo. Suelen ser isointensos o ligeramente hi¬ 
perintensos en relación con el LCR en TI e hiperin¬ 
tensos en T2. Se pueden confundir con los schwan¬ 
nomas, meningiomas o condromas por su intensidad 
de señal, pero los quistes no realzan con el contraste. 
La densidad del TC también facilita su distinción. 
Aveces, son difíciles de distinguir de los quistes arac- 
noideos, pero éstos suelen ser de mayor tamaño y 
tienen una superficie lisa, pudiendo ponerse de ma¬ 
nifiesto mediante una TC con contraste intratecal. 

Los granulomas de colesterol en la TC muestran 
una densidad inespecífica de partes blandas. La ele¬ 
vada intensidad de señal en todas las secuencias de la 
RM, secundaria a la aparición de metahemoglobina 
extracelular, es diagnóstica. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de estos tumores es quirúrgico. La 
elección de una u otra vía de abordaje depende de 


factores diversos, como: tamaño tumoral, localiza¬ 
ción, grado de audición, edad y estado general del 
paciente. Se especifican a continuación las indicacio¬ 
nes en cada uno de los abordajes, y pueden existir 
casos en los que la combinación de abordajes es man- 
datoria. 

ABORDAJE TRANSLABERÍNTICO 

Útil para tumores de cualquier tamaño (fig. 18-2) 
en los que la audición no es útil; esto es, un umbral en 
la audiometría tonal peor de 40 dB y una discrimina¬ 
ción peor del 80%. Se coloca al paciente en decúbito 
supino con cabeza lateralizada 45° hacia el lado con¬ 
trario, bajo monitorización facial. Se realiza una inci¬ 
sión retroauricular ampliada 5 cm hacia atrás, y una 
disección de dos planos: uno celular subcutáneo y 
otro musculoperióstico. Una vez desperiostizada am¬ 
pliamente la mastoides, se colocan dos retractores 
autoestáticos y se identifican la raíz cigomática, la 
punta de la mastoides y la espina de Henle. Se proce¬ 
de a realizar una mastoidectomía comenzando con la 
fresa cortante de mayor diámetro posible bajo aspira¬ 
ción-irrigación. Se conserva en todo momento la pa¬ 
red posterior del CAE. Se identifican la duramadre 
de la fosa media, el seno lateral hasta 2,5 cm detrás de 
él, el segundo codo del nervio facial y su tercera por¬ 
ción, la punta de la mastoides (fig. 18-3) y, a partir de 
este momento, se procede a realizar una laberintecto- 
mía, apurando al máximo la disección del segundo 
codo del facial para ampliar al máximo el campo qui¬ 
rúrgico. Se eliminan las celdillas retrofaciales hasta 
que se visualiza la cima del golfo yugular. El CAI debe 
ser descubierto 270° (superior, posterior e inferior- 
mente), siendo el acueducto coclear el límite inferior 
de la disección. Se debe identificar la barra de Bill en 



Figura 18-2. Véase la explicación en el texto. 
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Figura 18-3. Véase la explicación en el texto. 


la porción más anterior del CAI, para determinar la 
posición del nervio facial. 

Una vez expuesto el CAI, se incide con microtije- 
ra la duramadre de la fosa posterior, justo por encima 
del golfo de la yugular, hasta el seno petroso superior, 
vigilando al incidir no hacerlo en profundidad para 
no lesionar las estructuras subyacentes (fig. 18-4). 


Este colgajo protegerá el cerebelo. Debido al creci¬ 
miento tumoral, la cubierta aracnoidea es desplazada 
hacia delante, y se expande tanto como el neurinoma 
crece hacia el APC. Por ello, la AICA (arteria cerebe- 
losa anteroinferior) es empujada fuera del CAI hacia 
el polo inferior del tumor. En estos tumores, las ra¬ 
mas de esta arteria, así como las arterias auditivas in¬ 
ternas, se agrandan para abastecer al tumor y expan¬ 
dirse sobre su superficie. Estas son las únicas arterias 
que cruzan el plano entre la cubierta aracnoidea y la 
cápsula del tumor, y son los únicos vasos que pueden 
cauterizarse (siempre bipolarmente, para evitar la 
trombosis retrógrada de la AICA). La extirpación tu¬ 
moral puede realizarse utilizando diversos instru¬ 
mentos: microtijeras, aspiradores neurootológicos, 
ganchito romo, disector de Urban-House para vacia¬ 
do intracapsular, etc. En la parte inferior del tumor 
se ha de tener especial precaución con la AICA y el 
IX par craneal, y en la parte superior, con el plexo ve¬ 
noso que desemboca en el seno petroso superior, así 
como con el V par. Una vez disecado todo el tumor se 
secciona el VIII par, el cual es el único punto de unión 
del tumor con el tronco cerebral, después de lo cual se 
realizará la exéresis total del mismo. 

Se utiliza grasa abdominal para cerrar el APC. 
No se sutura la duramadre, y se coloca un injerto 
libre de músculo temporal en el oído medio para 
sellarlo. El paciente es despertado en la mesa qui¬ 
rúrgica y transferido inmediatamente a la Unidad 
de Cuidados Intensivos. 



ABORDAJE POR LA FOSA CRANEAL MEDIA 

Está indicado en pequeños neurinomas intracana- 
liculares o neurinomas que se extienden menos de 
1 cm en el ángulo pontocerebeloso (fig. 18-5). El ob¬ 
jetivo de este abordaje es preservar la audición. Cuan¬ 
to mayor sea el tumor y más próximo esté al fondo del 
CAI, menor es la posibilidad de preservarla. Se consi¬ 
dera necesario para indicar este abordaje una audición 
útil en el oído enfermo; esto es, en la audiometría to¬ 
nal mejor de 40 dB con una discriminación vocal del 
80%. Si en el oído contralateral existen restos audi¬ 
tivos o una cófosis, y el paciente presenta un neuri¬ 
noma intracanalicular, se indicará la vía de la fosa 
media, independientemente del umbral del oído afec¬ 
tado, para intentar salvar la única audición útil del en¬ 
fermo. Por otro lado, no estará indicado este abordaje 
en mayores de 65 años, por la mayor fragilidad de la 
meninge, cuya bberación podría acarrear desgarros, 
herniación del lóbulo temporal y fístulas de LCR. 

Las desventajas de este abordaje es que el campo 
quirúrgico es limitado, y requiere un perfecto cono¬ 
cimiento de la anatomía del temporal. Además, el 
nervio facial se encuentra siempre situado por enci- 
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Figura 18-5. Véase la explicación en el texto. 


ma o lateralmente al tumor. Esto significa una mayor 
manipulación sobre este nervio en comparación con 
otras vías de abordaje, como la translaberíntica, 
con mayor porcentaje de paresias faciales, reversibles. 
Al tratarse de tumores pequeños, las fibras del facial 
raramente se encuentran comprometidas, siendo más 
fácil su disección. 

En cuanto a la técnica, la posición del paciente es 
en decúbito supino, con la cabeza rotada al lado con¬ 
tralateral, de modo que su eje biauricular sea perpen¬ 
dicular al plano de la mesa de operaciones. Se moni- 
toriza el nervio facial. El cirujano se sitúa a la cabeza 
del enfermo, sentado lo suficientemente alto para te¬ 
ner buena visión en profundidad. 

Se realiza una incisión longitudinal de 10 cm par¬ 
tiendo del trago y 2 cm delante de él hacia el vértex 
(fig. 18-6). Una vez disecados los planos superficiales, 
y con la ayuda de un separador autoestático, se expo¬ 
ne el músculo temporal, que es incidido hasta el hue¬ 
so, seccionando sus inserciones a nivel del arco cigo- 
mático, sin sobrepasarlo para no lesionar la ra¬ 
ma frontal del nervio facial. Se extrae un injerto de 
músculo libre que, posteriormente, se utilizará para 
sellar el defecto óseo. 

Se procede a realizar, con una fresa de corte, una 
craniectomía trapezoidal de 4 X 5 cm cuyo borde in¬ 
ferior se labra lo más cerca posible de la raíz del cigo- 
ma (fig. 18-7A). Su base superior, más ancha, facilita¬ 
rá las maniobras endocraneales. Tras retirar el hueso 
de la craniectomía, que se preserva en solución salina 
hasta el final de la intervención, se despega la dura¬ 
madre a nivel del techo del peñasco, liberando sus 
adherencias fibrosas al hueso. El límite anterior del 
campo es la arteria meníngea media al atravesar el 
agujero redondo menor. El sangrado se controla con 
hemostáticos y lentinas. Se identifica la eminencia ar- 
cuata, y entre ésta y la arteria meníngea media, las 
fibras del nervio petroso superficial mayor. El despe- 



Figura 18-6. Véase la explicación en el texto. Posición 
de la cabeza desde la visión del cirujano. 


gamiento continúa hasta el seno petroso superior. 
A continuación, se coloca el separador autoestático 
de García-Ibáñez (fig. 18-7B), que permite la retrac¬ 
ción del lóbulo temporal y una exposición estable del 
campo quirúrgico, que se mantendrá libre de sangre 
gracias a un sistema continuado de aspiración. 

La identificación del CAI puede realizarse si¬ 
guiendo diversos métodos (House, Fisch, Pialoux, 
Chouard y Sterkers). En 1972, García-Ibáñez pro¬ 
movió la localización del CAI tomando como refe¬ 
rencia la eminencia arcuata y el nervio petroso super¬ 
ficial mayor. Si se imagina una línea que prolonga la 
dirección de dichas estructuras, ambas coincidirán en 
un punto, formando un ángulo abierto, y a 5 mm de 
su vértice se localiza el fondo del CAI, límite más 
externo de la demolición ósea (fig. 18-8). Esta técnica 
es la más económica en tiempo de fresado al buscar 
directamente la situación del CAI. El conocimiento 
de todos los métodos es vital, ya que las variables 
anatómicas pueden dificultar la identificación de las 
estructuras referenciales. 

El espesor del hueso sobre el CAI es de 5-10 mm. 
Se trata de un hueso muy duro, que se debe fresar 
con una fresa diamantada, e irá apareciendo por 
transparencia con un color azulado. Se fresa hasta la 
conjunción de la duramadre de la fosa media y la fosa 
posterior, hasta identificar la «Bill’s bar», que permi- 
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Figura 18-7. Véase la explicación en el texto. 


vez identificado el tumor, se seccionan las anastomo¬ 
sis vestibulofaciales, para evitar tracciones sobre el 
nervio facial antes de despegar el tumor. La disección 
comienza con la neurectomía de los dos nervios ves¬ 
tibulares con un microganchito. Se rebate la porción 
liberada del tumor hacia dentro, separándola del ner¬ 
vio coclear. La ayuda mediante pinzas bipolares y mi- 
crotijeras es decisiva para terminar la disección. En 
caso de tumores de mayor tamaño, se puede realizar 
un vaciado intracapsular previo. Es importante re¬ 
cordar que la coagulación de la arteria auditiva inter¬ 
na ocasionará una cófosis del paciente, lo que reduce 
el carácter conservador de esta vía. 

Para cerrar el campo quirúrgico, se repone la du¬ 
ramadre del CAI en su posición original y se repone 
el injerto libre del músculo, sellando el defecto con 
fibrina. La reexpansión del lóbulo temporal ayuda a 
que el cierre sea total, evitando la posibilidad de una 
fístula de LCR. Se rellena con placas de gel-foam el 
espacio entre la duramadre y el hueso temporal y, 
luego, se repone la placa de hueso. El tejido fibroso 
lo estabilizará en poco tiempo y fijará los bordes de la 
craniectomía. Se realiza una sutura por planos y un 
vendaje semicompresivo que se mantendrá 7 días. 


ABORDAJE RETROSIGMOIDEO 


Está indicado en los schwannomas de tamaño 
creciente, con una audición media inferior a 50 dB y 
una discriminación con bisílabas mejor del 60%, 
cuyo tamaño no suponga una compresión importan- 


Figura 18-8. Véase la explicación en el texto. 


tirá individualizar las estructuras nerviosas. En el fre¬ 
sado del fondo hay que vigilar no lesionar la cóclea, 
que se encuentra en estrecha relación con el ganglio 
geniculado y la pared anterior del CAI. 

La apertura del saco dural se realiza longitudinal¬ 
mente del lado vestibular para mantener la integri¬ 
dad del nervio facial, ampliando la apertura a nivel 
del poro y del fondo, seccionando la duramadre 
transversalmente por delante del seno petroso. En 
este momento, se produce una abundante salida de 
LCR que provoca una ligera descompresión. Una 
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te del tronco del encéfalo. La compresión severa se 
inicia alrededor de los 2,5 cm de diámetro laterome- 
dial. Las probabilidades de conservación de audición 
son mayores si el tumor no alcanza el fondo del CAI. 
Con esta vía se consigue resecar el tumor en el 94% 
de casos, y se han comunicado tasas de preserva¬ 
ción de audición socialmente útil en el 43% de los 
pacientes a corto plazo, y en el 28% de los pacientes 
al cabo de 2 años. 

RADIOCIRUGÍA ESTEREOTÁXICA 

El uso de radiaciones ionizantes para el tratamiento 
de tumoraciones benignas, como los neurinomas del 
acústico, se está incrementando durante los últimos años. 
Se utilizan aceleradores lineales y Gamma Knife para su¬ 
ministrar rayos X a una zona diana a través de un casco 
estereotáxico con colimadores que permiten irradiar se¬ 
lectivamente el tumor con una mínima dosis residual al 
tejido circundante. De esta manera se consigue una ne¬ 
crosis vascular del neurinoma que conllevará su no-creci- 
núento o incluso una disminución de su tamaño. 

Esta técnica, en la cual no se produce una exéresis 
del tumor, o sea, la curación, no puede compararse 
con las técnicas que sí lo acontecen, sino que debería 
compararse con la conducta expectante ante la histo¬ 
ria natural del tumor. 

En los resultados aparecen grandes divergencias 
que dependen de que se analicen los datos con las 
altas dosis suministradas hace años, hasta 65 Gy, o 


con las actuales, en las que se utilizan de 12 a 20 Gy, 
según el protocolo. 

Resultados: 

• Control del crecimiento tumoral. Es variable se¬ 
gún los autores, oscilando entre el 50 al 90% de 
pacientes radiados. 

• Audición residual útil: del 22 al 60%. 

• Parálisis facial: del 20 al 30%. 

• Algias trigeminales: del 15 al 50%. 

• Malignización post y -Knife (existen 21 casos pu¬ 
blicados en el mundo en el momento actual). 

Dada la gran variabilidad de las dosis aplicadas 
y la no-estandarización de las clasificaciones utiliza¬ 
das para valorar la audición y la parálisis facial, será 
necesario un seguimiento mayor para la obtención 
de resultados fiables. 

La existencia de schwannomas malignos se apun¬ 
ta al 5 % de los pacientes afectados de neurofibroma- 
tosis de tipo 1 (NF-1) y al uso de radiaciones ionizan¬ 
tes en el tratamiento de estas lesiones benignas. 

Dos puntos deben responderse en el futuro: el 
crecimiento del tumor se mantendrá estable o, tras 
varios años, existirán reactivaciones, y la posibilidad 
de degeneraciones malignas de estos tumores tras las 
radiaciones. 

Está perfectamente comprobado que la cirugía en 
los casos irradiados es más compleja y que las posibi¬ 
lidades de mantener la integridad del nervio facial es 
casi diez veces menor que en los casos no irradiados. 


RESUMEN 


• La tumoración más frecuente del ángulo pontocerebelo- 
so es el schwannoma del acústico. Es un tumor de creci¬ 
miento lento que se inicia en el CAI y crece inicialmente 
en esta topografía para, luego, crecer fuera del poro 
acústico interno y ángulo pontocerebeloso. 

• La clínica del neurinoma del acústico es la hipoacusia 
neurosensoríal unilateral acompañada de acúfenos. La 
evolución lenta del tumor provoca una compensación 
progresiva del déficit de la función vestibular, lo que ex¬ 
plica la escasa sintomatología vestibular. 


Los tumores pequeños intracanaliculares pueden tratar¬ 
se quirúrgicamente conservando la audición por vía fosa 
craneal media, reservando la radiocirugía para casos es¬ 
peciales. Los tumores más grandes se intervienen por vía 
translaberíntica. 

Otros tumores del ángulo pontocerebeloso son los me- 
ningiomas, los quistes epidermoides y los granulomas de 
colesterol. 
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VÉRTIGO: CONCEPTO GENERAL. 
CLASIFICACIÓN CLÍNICA. 
VÉRTIGOS CERVICALES 

J. Basterra Alegría y J. R. Alba García 


CONCEPTOY CLASIFICACIÓN 

El sistema vestibular detecta las aceleraciones li¬ 
neales y angulares e informa al SNC del estado de 
reposo o movimiento del propio cuerpo. El sistema 
visual informa de la posición de los objetos en el en¬ 
torno, permitiendo tomar referencias que permiten 
la orientación y facilitan el equilibrio. Por último, el 
sistema somatosensorial transmite al SNC la infor¬ 
mación sobre la posición de cada una de las partes del 
cuerpo, siendo la información del pie, de la articula¬ 
ción del tobillo y del cuello las más importantes. 

La disfunción de uno de estos sistemas o bien una 
alteración del SNC como órgano encargado de pro¬ 
cesar toda esta información, se traducirá clínicamen¬ 
te en una inestabilidad. Cuando se manifiesta en for¬ 
ma de vértigo rotatorio, generalmente se debe a una 
disfunción vestibular y tiene unas determinadas ca¬ 
racterísticas que se comentarán más adelante. 

El vértigo es un síntoma. Etimológicamente, pro¬ 
viene del latín vertere, que significa «dar la vuelta, 
girar o revirar». Lo que se acaba de señalar debería 
zanjar la frecuente confusión que se plantea en base a 
las terminologías que suelen asimilarse a la palabra 
vértigo. En efecto, sólo se debería utilizar en la clíni¬ 
ca el término vértigo para expresar aquel síntoma 
según el cual el paciente refiere que el entorno gira 
alrededor suyo o a la inversa. Esta sensación de giro 
se presenta como consecuencia de enfermedades ves¬ 
tibulares. Una de las consecuencias inmediatas de la 
aparición de este síntoma es la pérdida de equilibrio, 
es decir un desequilibrio, que es consecuencia de la 
pérdida de la orientación espacial por alteración de 
la conexión vestibuloocular y también por la apari¬ 
ción de alteraciones en el tono muscular de las extre¬ 
midades, debidas a perturbaciones de la conexión 
vestibuloespinal. Así pues, el equilibrio se consigue 
gracias a la correcta integración en el SNC de toda la 
información procedente de los diferentes sistemas: 


el vestibular, el visual y el somatosensorial, y de una 
adecuada interconexión entre los diferentes sistemas. 

Los términos tales como «mareo», «sensación de 
caída», «caminar sobre espuma», etc., no correspon¬ 
den a procesos vestibulares sino a una patología que, 
habitualmente, asienta en el SNC. Esta percepción 
también puede aparecer en los períodos secuelares de 
enfermedades laberínticas agudas que cursan con 
pérdida de la función vestibular. 

Por lo indicado, a efectos prácticos parece acon¬ 
sejable para conceptuar y clasificar la sintomatología 
que acabamos de esbozar, aun a costa de simplificar 
tal vez en exceso, hacer el camino inverso de forma 
que vayamos de la enfermedad al síntoma, y así: 

1. Las enfermedades laberínticas producen un vérti¬ 
go rotatorio que corresponde obviamente a una 
patología de origen periférico y se denomina vér¬ 
tigo periférico. 

2. Las enfermedades centrales y somatosensoriales 
producen síntoma de mareo o cualquier otra termi¬ 
nología que no exprese rotación, no rotatorios, y 
corresponde a un vértigo de origen extralaberínti¬ 
co denominado vértigo central. 

3. Algunas enfermedades vasculares, como por 
ejemplo la insuficiencia vertebrobasilar, pueden 
presentar de forma alterna un vértigo periférico y 
central, por afectación simultánea o alterna en la 
vascularización del laberinto y del SNC. Se ha¬ 
blará entonces de un vértigo mixto. 

El vértigo es uno de los síntomas más consultados 
en medicina familiar, y con frecuencia supone un 
problema para el médico no especialista, habida 
cuenta de la diversidad de enfermedades que pueden 
presentar este síntoma en sus diferentes modalidades; 
esto obliga a realizar anamnesis detalladas y explora¬ 
ciones complementarias que ocupan tiempo y requie¬ 
ren amplios conocimientos especializados. 
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Al vértigo, según su origen, se asocian otros sínto¬ 
mas que deben ser congruentes con las características 
propias del vértigo; es decir, a un vértigo rotatorio, 
periférico, pueden asociarse clásicamente síntomas 
auditivos. Por el contrario, a un vértigo de origen 
central se asociarán síntomas neurológicos. 

Se especifican, pues, los distintos tipos de vértigo 
y sus características. 

VÉRTIGO PERIFÉRICO 

Es aquel que tiene características rotatorias, que 
aparece en crisis de corta o mediana duración, cuya 
duración puede oscilar desde minutos a algunos días 
y las intercrisis son normales. Se asocia con una reac¬ 
ción neurovegetativa intensa (conexión con el X par, 
v. fig. 6-2) en forma de náuseas, vómitos, sudoración 
fría, palidez y enorme malestar. Además, salvo el vér¬ 
tigo postural paroxístico benigno, y los casos de neu¬ 
ritis vestibular aguda «senso stricto» (afectación ex¬ 
clusiva del contingente vestibular del VIII par), se 
acompaña de sintomatología otológica, como hi- 
poacusia y/o acúfenos (v. cap. 20). 

VÉRTIGO CENTRAL 

Es aquel que no tiene un carácter rotatorio y suele 
ser descrito por el paciente como «mareo», «desequi¬ 
librio», «inestabilidad», etc. Al preguntar al paciente 
si su vértigo tiene o no carácter rotatorio, lo confirma¬ 
rá, aunque a veces, dada la confusión en la que se en¬ 
cuentra, cambiará de criterio alternativamente en ro- 
tario/no rotario. Normalmente, se instaura de modo 
lento y progresivo, sin intercrisis, es una sensación 
permanente de desequilibrio y puede evolucionar du¬ 
rante largo tiempo antes de que sea diagnosticado. 
Puede ir acompañado de sintomatología neurovege¬ 
tativa, generalmente en tono discreto, aunque a veces 
se presenta de modo brusco o progresivo. 

Presenta síntomas asociados que pueden ser muy 
variados; los más constantes son de estirpe neuroló- 
gica (pérdida de conocimiento, marcha atáxica, etc.), 
ya que la enfermedad causante del vértigo es genui- 
namente neurológica. Un ejemplo de lo que se acaba 
de exponer es el vértigo en la infancia, donde gene¬ 
ralmente aparece en un contexto de cefaleas; el equi¬ 
valente migrañoso representa la causa más frecuente 
de vértigo en esta etapa de la vida (tabla 19-1). Asi¬ 
mismo, no es infrecuente la consulta por un vértigo 
de características centrales sin enfermedad neuroló¬ 
gica primaria, esto es posible en «neuropatías secun¬ 
darias» a una enfermedad sistémica con efecto sobre 
el SNC. Es, por ejemplo, el caso de una alteración 
hemodinámica o metabólica que genera un compro- 


Tabla 19-1 


VÉRTIGO EN LA INFANCIA 


Difícil valoración en la edad pediátrica por una mala identificación 
del síntoma 

• Equivalente migrañoso 

- Es la causa más frecuente de vértigo en la infancia 

- Se acompaña de cefaleas y fotofobia. Tiene 
características de vértigo central 

- Dura horas, y se exacerba con el cansancio (aparece 
al final del día), con alteraciones visuales 

- Tratamiento: analgesia y excluir factores agravantes 
(estrés, sueño adecuado, revisión oftalmológica) 

• Otitis media secretoria 

- Transitorio: características periféricas leves 

• Vértigo paroxístico benigno 

- Aparece a la edad de 2-3 años 

- Episodios de vértigo rotatorio de minutos de duración 

- No asocia cefalea 

- Suele desaparecer de forma espontánea en meses; 
si persiste a la edad de 4-5 años, valorar otra causa 

• Traumatismo craneal 

- Antecedente evidente 

- Importante descartar fractura de peñasco o fístula 
perilinfática mediante prueba de imagen 

• Otras causas 

- Trastorno ocular 

- Epilepsia (pérdidas del conocimiento) 

- Malformación de oído interno 

- Neuritis vestibular 

- Otitis crónica colesteatomatosa 

- Tumor de fosa posterior 

- Vértigo posicional paroxístico benigno 

- Hipotensión ortostática 


miso neurológico que se manifiesta como un vértigo 
de características centrales. 

VÉRTIGO MIXTO 

Los vértigos de características mixtas asocian los 
síntomas citados con anterioridad propios del vértigo 
periférico y central, pero no coinciden en el tiempo y, 
así, habitualmente, aparecen los propios del vértigo 
central como un cuadro sindrómico de fondo al que 
se sobrepone temporalmente un cuadro sindrómico 
de características periféricas. Para algunos especialis¬ 
tas, éste es un concepto controvertido. 

CLASIFICACIÓN ETIOLÓGICA DE LOS VÉRTIGOS 
Y SUS CARACTERÍSTICAS BÁSICAS 

Hay múltiples clasificaciones referidas y acepta¬ 
das para los vértigos, atendiendo a criterios etiológi- 
cos, patogénicos, topográficos y clínicos. La clasifica¬ 
ción clínico-topográfica más extendida y práctica es 
la siguiente: 
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1. Vértigo periférico. Por disfunción periférica vesti¬ 
bular o de las vías vestibulares hasta su entrada en 
el tronco cerebral. 

2. Vértigo central. Por disfunción de los núcleos ves¬ 
tibulares en el troncoencéfalo, enfermedades ce- 
rebelosas, cerebrales, enfermedades sistémicas 
que tienen efecto sobre los órganos antes citados, 
patología somatosensorial, etc. (v. más adelante). 

3. Vértigo mixto. Por patología a ambos niveles. 

Como se comentó con anterioridad, el desequili¬ 
brio puede obedecer a la disfunción de uno de los sis¬ 
temas aferentes (vestibular, visual o somatosensorial), 
o bien por alteración a nivel del sistema central, donde 
la información recibida se procesa de forma errónea. 
Ello permite establecer una clasificación etiológica 
y topográfica, que se expondrá a continuación. 

TRASTORNOS DEL EQUILIBRIO 
POR ALTERACIÓN VESTIBULAR 

Es el paradigma de vértigo periférico. La pérdida 
de función de uno los laberintos, conlleva, a nivel del 
SNC, que el núcleo vestibular homolateral deje de 
recibir información del receptor periférico; en con¬ 
secuencia, se produce un predominio funcional del 
laberinto sano, es decir, una asimetría en la informa¬ 
ción laberíntica. Al explorar al paciente se observa 
una tendencia a caerse hacia el lado afectado, pues la 
musculatura espinal del lado sano «empuja» hacia el 
lado deficitario; también se observa nistagmo hacia 
el lado del oído sano, ya que aunque los ojos se des¬ 
vían hacia el lado hipofuncionante (fase lenta) el sis¬ 
tema sacádico corrige la posición (fase rápida, que es 
la que da denominación al nistagmo) (v. fig. 6-2). 

Las entidades más notables en las que se produce 
un fracaso vestibular se clasifican así: 

1. Endolaberínticos 

d) Vértigo posicional paroxístico benigno o cu- 
pulolitiasis. 

b) Enfermedad de Méniére y sus formas clínicas. 

c) Laberintitis por tóxicos farmacológicos. 

d) Laberintitis infecciosas, laberintitis autoin- 
munes. 

e) Traumatismos laberínticos: fractura laberínti¬ 
ca, conmoción laberíntica, fístula traumática 
(v. cap. 13). 

f) Malformaciones congénitas (síndrome de Mon- 
dini). 

2. Retrolaberínticos 

d) Neuritis vestibular: afectación selectiva del con¬ 
tingente de fibras vestibulares del VIII par. 

b) Laberintoplejía: afectación del contingente co¬ 

clear y vestibular del VIII par. 

c) Tumores del VII y VIII pares craneales. 


TRASTORNOS DEL EQUILIBRIO 
POR ALTERACIÓN VISUAL 

Se producen por discordancia entre la informa¬ 
ción visual y la proporcionada por el sistema vestibu¬ 
lar y somatosensorial. Un ejemplo muy representati¬ 
vo es la sensación de inestabilidad que experimenta 
un paciente cuando utiliza gafas de una graduación 
inapropiada. 

Las situaciones en las que se desencadena este 
tipo de desequilibrio son muy variadas (tabla 19-2): 

1. Desequilibrio en las alturas y acrofobia: se produ¬ 
ce cuando desaparecen las referencias visuales, o 
existe una gran distancia entre un punto de refe¬ 
rencia fijo y el paciente. En estos momentos, el 
paciente pierde el efecto «ancla» que suponen las 
aferencias visuales, tan importantes (aunque com¬ 
pensable cuando se pierde por completo la fun¬ 
ción de la visión) para mantener el equilibrio. 

2. En hipermétropes no corregidos aparece el de¬ 
sequilibrio debido al esfuerzo mantenido para en¬ 
focar correctamente. 

3. Cinetosis: en principio, el desequilibrio se debe 
a que las referencias visuales entran en conflicto 
con la información vestibular y somatosensorial. 
Sin embargo, esta interpretación es controvertida. 

4. Otras posibles causas de vértigo visual son: enfer¬ 
medad de la mácula, diplopía, cataratas, parálisis 
oculomotoras, etc. 


Tabla 19-2 


VÉRTIGO VISUAL 

Origen 

Producido por una «errónea» estimulación visual 

Causas 

• Correcciones recientes en la refracción ocular 

• Correcciones de refracción inadecuadas 

• Lentes infraoculares 

• Diplopía (parálisis o paresias de la musculatura 
ocular extrínseca) 

• Estrabismo de reciente aparición 

• Pérdida de visión monocular (neuritis óptica) 

• Vértigo de las alturas 

Clínica 

Cefalea, desorientación pasajera, sensación 
vertiginosa que cede al cerrar los ojos 

Tratamiento 

Adaptación a la nueva situación 

Tratamiento causal 


TRASTORNOS DEL EQUILIBRIO 
POR ALTERACIÓN DEL SISTEMA 
SOMATOSENSORIAL 

Los elementos implicados en su etiopatogenia son: 
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1. El sistema osteoarticular cervical: los ligamentos 
y las articulaciones vertebrales. 

2. Las estructuras nerviosas: El sistema simpático y 
el propioceptivo cervical, y la musculatura cervi¬ 
cal y de la nuca (tabla 19-3). 


Tabla 19-3 


VÉRTIGO PROPIOCEPTIVO CERVICAL 


Origen Estimulación de somatorreceptores musculares, 

articulares y cadena simpática cervical 

• Inflamatorias: 

Miositis, contracturas musculares cervicales, 
Causas corrección de la lordosis cervical (son las más 

frecuentes) 

• Degenerativas: 

Espondilitis, cervicoartrosis, osteoporosis, hernias 
cervicales, radiculoneuritis, lesión de cordones 
posteriores (tabes dorsal) 

• Traumáticas: 

Latigazo cervical ( whiplash ), fractura vertebral 
y otras 

• Malformativas: 

Displasias fibromusculares, deformaciones 
vertebrales, escoliosis 


Clínica 


Inestabilidad mal definida de Instauración progresiva, 
algias cervicales, parestesias en cuero cabelludo, 
manos y peor en dedos meñique y anular, cefaleas 
nucales, alteraciones visuales y auditivas mal 
definidas: cansancio de los ojos, confusión 


Diagnóstico 


Diagnóstico clínico por: 

- Características del vértigo, factores 
desencadenantes, clínica acompañante 

- Palpación cervical: hipertonía muscular, 
asimetría del volumen muscular cervical 
posterior 

Pruebas de imagen: radiografía convencional 

(fig. 19-1), RM (fig. 19-2), TC 


Tratamiento 


Tratamiento profiláctico: prevenir lesiones 
cervicales (ejercicio físico moderado, evitar 
sobrepeso, evitar sobrecarga muscular) 
Tratamiento rehabilitador: reducir la contractura 
muscular (mejorar el sistema propioceptivo 
cervical mediante contracciones ¡sométricas), 
ejercicios de rehabilitación vestibular (cap. 20) 
Tratamiento farmacológico: antiinflamatorios, 
relajantes musculares, consulta 
con el fisioterapeuta, evitar en lo posible sedantes 
vestibulares (uso limitado a crisis vertiginosa, 
pues interfieren en la compensación central) 
Tratamiento quirúrgico: síndrome de costilla 
cervical, discopatía, osteofitos, simpatectomía 
cervical (todos muy poco frecuentes) 


b) La hipertonicidad muscular sostenida en la región 
cervical posterior: además de sensación vertigino¬ 
sa, se caracteriza por cefaleas y nucalgia, que irra¬ 
dia a la región occipital, frontoorbitaria y vértex 
(figs. 19-1 y 19-2). 

Hay tres posibles mecanismos etiopatogénicos: 

1. Irritación del simpático cervical : su estímulo genera 
un espasmo prearteriolar que, al afectar al labe¬ 
rinto, producirá un vértigo de característi¬ 
cas laberínticas por una patología cervical que 
será la que activa irritando al simpático cervical. 

2. Irritación de los propioceptores osteoligamentarios de 
la columna y musculatura cervical ( corpúsculos de 
Ruffini, terminaciones de Golgi, corpúsculos de Vater- 
Paccini ): estos órganos informan sobre los movi¬ 
mientos y cambios de posición de la cabeza res¬ 
pecto al cuerpo. 

3. Lesiones cervicales por aceleración (latigazo cervical o 
whiplash ): tras un traumatismo cervical aparecen al¬ 
teraciones posturales, inestabilidad, desorientación 
y síntomas vestibulares. Dependiendo del alcance de 
las lesiones se describen cuatro síndromes: 



Las causas más frecuentes son las siguientes: 

a) Las radiculoneuritis y la lesión de los cordones 
posteriores. 


Figura 19-1. Vértigo somatosensorlal. Radiografía 
convencional de frente y de perfil en la que se aprecia 
un acusado envaramiento (en «palo de escoba») del raquis 
cervical, con pérdida de su lordosis fisiológica. 


230 













Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 19. Vértigo: concepto general. Clasificación clínica. Vértigos cervicales 


2. Vasculopatía : en la insuficiencia vertebrobasilar 
(tabla 19-4); el mecanismo vascular consiste en 
que determinadas posiciones (extensión y rota¬ 
ción cervical) de la cabeza producen una compre¬ 
sión extrínseca de arteria vertebral contraria a la 
dirección del giro, condicionando una disminu¬ 
ción del flujo sanguíneo del tronco basilar y, por 
ende, en el flujo laberíntico. En condiciones nor- 


Figura 19-2. Vértigo somatosensorial. Imagen de RM donde 
se aprecia una importante rectificación de la lordosis 
cervical. Con línea discontinua (delante de cuerpos 
vertebrales) se indica la verticalidad del raquis. Con flechas 
se señalan las protrusiones del disco intervertebral sobre el 
canal medular. Estas protusiones no generan desequilibrio. 

a ) Síndrome cervical postraumático: en el que 
predomina dolor de nuca, cefaleas y limitación 
del movimiento de la cabeza por el dolor. 

b) Síndrome cervicobraquial: al anterior síndro¬ 
me se añaden déficits motores y sensitivos de 
hombro y miembros superiores. 

c) Síndrome cervicomedular: aparecen, además 
de los signos y síntomas anteriores, signos y 
síntomas de conmoción de la médula espinal. 

d) Síndrome cervicoencefálico: es un síndrome cer¬ 
vical al que se añaden mareos, acúfenos, hipoacu- 
sia, alteraciones visuales, alteraciones psíquicas, 
pérdida de memoria y otros síntomas variables. 

TRASTORNOS DEL EQUILIBRIO 
DE ORIGEN CENTRAL 

En este grupo de enfermedades se altera el proce¬ 
samiento central de la información procedente del 
sistema vestibular, visual y propioceptivo. 

Una clasificación de estos vértigos sobre una base 
clínica sería extensísima, e innecesaria a los objetivos 
meramente orientadores de este capítulo. Por ello, al 
objeto de ofrecer una aproximación a estos aspectos, 
establecemos dos grupos de enfermedades: 

1. Neuropatías : tumores, hemorragia, accidente cere- 
brovascular, esclerosis múltiple, siringomielia, hi¬ 
pertensión intracraneal, encefalitis, el síndrome de 
fosa posterior, síndrome por déficit de compensa¬ 
ción vestibular, Alzheimer, parkinsonismo. 


Tabla 19-4 


VERTIGO POR INSUFICIENCIA VERTEBROBASILAR 


Origen 


Causas 


Clínica 


Diagnóstico 


Tratamiento 


Disminución del aporte sanguíneo a través 
del sistema vertebrobasilar 

• Mecanismo tromboembólico: 

- Arteriesclerosis (la causa más frecuente) 

- Embolias (origen cardíaco o vascular) 

• Factores hemodlnámlcos: 

- Fenómeno de robo de la subclavia 

- Compresión extrínseca (cervicoartrosls) 

- Plicatura de arteria vertebral por movimientos 
de flexión-rotación 

- Enfermedad de bajo gasto cardiaco, arritmias, 
hipertensión e hipotensión arterial 

• Otros: 

- Enfermedades vasculares: arterltis, aneurisma 
de fosa posterior, dlsplasla fibromuscular, 
vasculitis posradioterapla, disección de arteria 
vertebral, malformación arterial 

- Anemia, pollglobulla, trombocitopenla 

• Vértigo típicamente mixto pero con claro 
predominio del central 

• Oftalmológica: visión borrosa, fotopsias, 
amaurosis, diplopía 

• Motora: hemipareslas, monoparesla (poco 
frecuentes); drops attacks no aparece siempre 
pero es patognomónlco si se presenta 

• Otras: hipoacusia y acúfenos, parestesias, 
cefaleas, lateropulsión (afectación cerebelosa), 
alteración pares craneales, cuadro smcopal 

• Historia clínica detallada 

• Examen neurológico y oftalmológico: pares 
craneales, motilldad y sensibilidad; fondo de ojo, 
campo visual 

• Pruebas de Imagen: 

- Angiorresonancia magnética 
(técnica de elección) 

- Ecografía y ecografia Doppler 
(corazón y grandes vasos) 

- Angiografía (menos utilizada) 

• Anticoagulantes, antiagregantes 
(causa embolígena/trombótlca) 

• Medidas para aumentar la perfusión 
(causas hemodlnámicas) 

• Cirugía vascular o radiología intervencionista 
(estenosis del sistema vertebrobasilar) 



231 












Parte 1. Otología 


males no tiene trascendencia clínica, pues el défi¬ 
cit de aporte sanguíneo se compensa a través de la 
otra arteria vertebral. En personas con patología 
vascular o hemodinámica (arteriosclerosis, car- 
diopatía, etc.) este déficit sí tiene repercusiones 
clínicas, ya que la suplencia de la arteria vertebral 
contralateral (la no comprimida) es insuficiente 
y condiciona el cuadro isquémico laberíntico y 
troncular de insuficiencia vertebrobasilar. 


TRASTORNOS DEL EQUILIBRIO 
POR ALTERACIÓN DE LA RESPUESTA 

En este caso, existe una alteración de los órganos 
efectores encargados del mantenimiento del equili¬ 


brio; es el caso de parálisis o paresias de la muscula¬ 
tura ocular, hemiplejía, distrofia muscular y otros, 
existiendo un normal funcionamiento del resto de 
sistemas implicados en el equilibrio. 

TRASTORNOS POR ALTERACIÓN 
DETODO EL SISTEMA DEL EQUILIBRIO 

Se debe a una etiología multifactorial. El para¬ 
digma de este vértigo es el vértigo del anciano (ta¬ 
bla 19-5). También se incluyen en este grupo las 
alteraciones metabólicas, como: hiperglucemia, hi- 
poglucemia, uremia, encefalopatía hepática, intoxi¬ 
caciones crónicas (alcoholismo), causas medica¬ 
mentosas, etc. 


Tabla 19-5 


VÉRTIGO EN LA SENECTUD 


Origen 


Causas 


Clínica 


Tratamiento 


Pluripatología, enfermedad degenerativa vestibular (presbivértigo) y del resto de sistemas que interfieren en el equilibrio 
(presbiastasia) 

• Alteraciones del sistema vestibular: modificaciones degenerativas de máculas, crestas ampulares, nervio vestibular 

• Alteraciones visuales: presbicia 

• Alteraciones del sistema propioceptivo (v. tabla 19-3) 

• Alteración del sistema nervioso: atrofia cerebral, disminución de circunvoluciones cerebrales, ensanchamiento de cisuras 
ventrículos. Reducción del número de fibras nerviosas mielínicas y dendritas 

• Alteraciones musculoesqueléticas: degeneración de fibras musculares: destrucción de la placa neuromuscular, 
osteoporosis, degeneración articular 

• Alteraciones cardiovasculares: hipotensión ortostática por la disminución de la sensibilidad de los barorreceptores; 
arteriosclerosis, déficit de riego sanguíneo a nivel vestibular y SNC 

• Alteraciones endocrinas: intolerancia a la glucosa, hlperinsulinismo (favorecedor de arteriosclerosis), microangiopatía 
diabética (afecta al laberinto posterior) 

• Alteraciones hldroelectrolíticas que pueden modificar la composición de los líquidos laberínticos por alteración 
de los mecanismos de adaptación hidroelectrolítica; pérdida de nefronas, disminución de renina 

• Alteraciones psicológicas: síndrome ansioso-depresívo 

• Causa farmacológica: pacientes plurimedicados (interacciones farmacológicas, efectos secundarios) 

Inestabilidad mal definida, desequilibrio continuo (empeora con los movimientos bruscos y mejora con el reposo y/o cerrar 
los ojos), acúfenos, hipoacusia neurosensorial, parestesias craneales, cefalea, algias articulares, náuseas, fotopsias, 
bradlpsiquia, amnesia y otros síntomas según enfermedad causal 

Multidisciplinar: médico, psicólogo, dietista, familia, ejercicio físico moderado 

Control sintomático evitando la sobremedicación (riesgo de ¡atrogenia) 

En presbivértigo se contraindican los sedantes vestibulares, pues agravarían y perpetuarían ei cuadro 


y 


RESUMEN 


• Las enfermedades laberínticas, producen un vértigo ro¬ 
tatorio que corresponde a patología de origen periférico; 
entonces se habla de vértigo periférico. 

• El vértigo periférico es aquel que tiene características 
rotatorias, que aparece en crisis de corta o mediana du¬ 
ración, que puede oscilar desde minutos a algunos días 


y las intercrisis son normales. Se asocia con una reac¬ 
ción neurovegetativa intensa. 

• El vértigo central es aquel que no tiene características rotato¬ 
rias, y se instaura de forma lenta y progresiva, sin intercrisis. 

• El vértigo mixto es aquel que asocia características de 
vértigo periférico y central no coincidentes en el tiempo. 
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VERTIGO POSICIONAL PAROXISTICO 
BENIGNO. ENFERMEDAD DE 
MÉNIÉRE. NEURITIS VESTIBULAR. 
REHABILITACIÓN VESTIBULAR 


R. Barona de Guzmán y N. Pérez Fernández 


INTRODUCCIÓN 

La estructura que se ha dado a este capítulo tiene 
como marco conceptual la clasificación semiológica 
de las alteraciones del equilibrio. Se basa en la des¬ 
cripción de los síntomas, su evolución y desenca¬ 
denantes. Orienta el diagnóstico de sospecha hacia 
las enfermedades más frecuentes, y empleándola en 
conjunción con los signos exploratorios y algunas 
pruebas complementarias, permite precisar el diag¬ 
nóstico. Estamos pues ante un paciente que «inequí¬ 
vocamente» padece vértigo (alucinación de movimien¬ 
to). Ante él, se debe valorar si se trata de un episodio 
único, aislado, o si se ha repetido haciéndose un pro¬ 
blema recurrente. El paradigma del episodio único de 
vértigo de más de 24 horas de duración es la neuritis 
vestibular; en el caso de vértigo recurrente hay que 
distinguir entre el vértigo recurrente espontáneo y el 
desencadenado por cambios de posición. El patrón del 
vértigo recurrente espontáneo es la enfermedad de 
Méniére, mientras que la causa más frecuente de vér¬ 
tigo recurrente posicional es el vértigo posicional pa- 
roxístico benigno (VPPB). Reconocer estos «para¬ 
digmas» de afectación vestibular nos permitirá guiar¬ 
nos en el diagnóstico diferencial muy fácilmente. 

VÉRTIGO POSICIONAL PAROXÍSTICO BENIGNO 

CONCEPTO 

El vértigo posicional paroxístico benigno (VPPB) 
se define como la aparición de episodios bruscos de vér¬ 
tigo , de breve duración , que se acompañan de nistagmo, 
provocado por cambios de posición, y que se reproduce al 
adoptar la posición desencadenante. Es la causa más fre¬ 
cuente de vértigo periférico. Fue descrito por Bárány 
(1921) que localizó la lesión responsable a nivel del 
sistema otolítico. Dix y Elallpike (1952) lo sistemati¬ 
zaron como entidad clínica y describieron la manio¬ 


bra típica de provocación y las características del nis¬ 
tagmo inducido. El hallazgo intraoperatorio de par¬ 
tículas o conglomerados de material otolítico en la 
endolinfa del conducto semicircular posterior (CSP), 
ha permitido confirmar las hipótesis de Hall y Epley, 
de forma que la teoría que mejor explica los hallaz¬ 
gos de clínicos del VPPB es la canalitiasis. 

Desde el punto de vista etiológico, el VPPB pue¬ 
de ser: d) idiopático, el más frecuente, en más de la 
mitad de los casos la etiología del VPPB es descono¬ 
cida; b ) postraumático, provocado por el desprendi¬ 
miento de otolitos de la mácula utricular como con¬ 
secuencia de un traumatismo; c) postisquémico, que 
aparece semanas o meses después de que el paciente 
sufra una vestibulopatía periférica aguda (isquemia 
de la arteria vestibular anterior o síndrome de Lin- 
say-Hemenway); d) posquirúrgico, tras la cirugía de 
la otoesclerosis o del implante coclear, como conse¬ 
cuencia de la manipulación del laberinto membrano¬ 
so o por la aspiración de endolinfa, y e) secundario a 
maniobras odontológicas sobre el maxilar superior. 

El VPPB se clasifica, según el conducto semi¬ 
circular afectado en: a) canalitiasis del CSP; b) cana- 
litiasis del conducto semicircular superior (CSS); 
c) canalitiasis del conducto semicircular horizontal 
(CSH), y d) cupulolitiasis; en un pequeño número de 
casos el VPPB no está provocado porque las partícu¬ 
las se sitúen en el interior del conducto afectado sino 
porque se adhieren a la cúpula del canal. 

El nistagmo inducido por las maniobras de pro¬ 
vocación será de características diferentes al provo¬ 
cado por la canalitiasis y puede afectar a cualquiera 
de los conductos. 

CLÍNICA 

La historia clínica se caracteriza por episodios 
bruscos de vértigo de breve duración, de carácter re- 
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cúrrente y posicional: al tumbarse en la cama, al in¬ 
corporarse, al levantar la cabeza para mirar hacia 
arriba, al agacharse, etc. A veces, la sensación vertigi¬ 
nosa puede ser tan fuerte que llegue a despertar al 
paciente, e incluso acompañarse de sintomatología 
neurovegetativa. El curso clínico es variable: puede 
durar unos días y desaparecer de forma espontánea 
o durar años hasta que sea correctamente diagnosti¬ 
cado y tratado. 

DIAGNÓSTICO 

En todos los pacientes, tras una detallada historia 
clínica, se debe realizar una breve exploración oto- 
neurológica y un estudio audiológico, ya que en un 
cierto número de casos el VPPB se asocia con otra 
patología ótica, como la enfermedad de Méniére o la 
otoesclerosis. 

El método diagnóstico esencial consiste en las 
maniobras de provocación, maniobra de Dix-Elall- 
pike para los CSP y CSS, y maniobra de giro en de¬ 
cúbito supino para el CSH. El nistagmo provocado 
es suficientemente intenso como para poder valorar¬ 
lo con visión directa, sin necesidad de sistemas espe¬ 
ciales, aunque es más evidente si se utilizan gafas de 
Frenzel o se registra mediante videonistagmografía 
(VNG). El registro mediante VNG sólo es necesario 
en situaciones especiales. Por la existencia de habi¬ 
tuación, siempre es aconsejable comenzar las manio¬ 
bras por el lado del conducto sospechoso según la 
historia clínica. 

La aparición de un nistagmo de características 
precisas tras la maniobra de Dix-EIallpike: presenta 
latencia, es de breve duración (se agota en 5-30 s), se 
invierte al volver el paciente a la posición inicial y 
tiene habituación (si se repite la prueba, disminuye su 
intensidad); permite establecer el diagnóstico. La di¬ 
rección y sentido del nistagmo indica cuál es el con¬ 
ducto semicircular afectado. 

En el caso de canalitiasis del CSP, la maniobra de 
Dix-EIallpike provoca el desplazamiento de las partí¬ 
culas a lo largo del CSP homolateral a la maniobra, 
de forma que se origina una corriente ampulífuga y, 
por tanto, excitadora en el CSP. En el caso de afec¬ 
tación del CSP derecho, la maniobra sobre el lado 
derecho provoca una corriente ampulífuga, de esti¬ 
mulación, que se traduce en un nistagmo rotatorio 
antihorario, con fuerte componente vertical hacia 
arriba. En el caso de afectación del CSP izquierdo, la 
maniobra sobre el lado izquierdo provoca un rotato¬ 
rio horario, también con componente vertical. Cuan¬ 
do el paciente vuelve a la posición inicial, se produce 
de nuevo una corriente endolinfática, en este caso 
ampulípeta, inhibidora, y aparece un nistagmo de 
sentido contrario y de menor intensidad que el ante¬ 


rior. Una vez realizada la prueba sobre un lado, y tras 
unos minutos, se repite sobre el lado contrario. 

En el caso de canalitiasis del CSS, dada la situación 
anatómica del mismo, en ángulo de 90° con el CSP, la 
canalitiasis del CSS izquierdo da lugar a que la ma¬ 
niobra de Dix-EIallpike sobre el lado derecho provo¬ 
que una corriente ampulífuga en el CSS izquierdo, 
corriente excitadora, que provoca un nistagmo rota¬ 
torio horario con componente vertical inferior. Al 
volver el paciente a la posición inicial, el nuevo des¬ 
plazamiento de las partículas en sentido contrario da 
lugar a una corriente ampulípeta, inhibidora en el 
CSS, que provoca un nistagmo de sentido inverso y 
de menor intensidad que el provocado al situar al pa¬ 
ciente en la posición desencadenante. 

Para el diagnóstico del VPPB del CSH se utiliza la 
maniobra descrita por McClure, o de giro cefálico en 
decúbito supino, que tiene como resultado final la 
aparición de un nistagmo horizontal que se dirige, 
fase rápida, hacia el oído más declive, oído afectado 
(nistagmo geotrópico). Si se gira la cabeza hacia el 
lado contralateral, las partículas se desplazan hacia 
el extremo no ampular del conducto, corriente am¬ 
pulífuga y, por tanto, inhibidora, que provoca un nis¬ 
tagmo que bate hacia el oído sano que en este giro se 
sitúa inferiormente, y sería igualmente un nistagmo 
geotrópico, pero de menor intensidad que cuando se 
gira la cabeza hacia el lado afectado, al ser la corrien¬ 
te ampulífuga. La mayor intensidad del nistagmo al 
girar la cabeza hacia el lado afectado permite conocer 
cuál es el oído patológico. Las características del nis¬ 
tagmo generado por canalitiasis del CSEI son dife¬ 
rentes a las del provocado por canalitiasis de los CSP 
y CSS, hecho que se atribuye a que la constante de 
tiempo de reflejo vestibuloocular horizontal es ma¬ 
yor que la constante de tiempo del vertical. 

En un pequeño número de casos, al realizar la 
maniobra aparece un nistagmo ageotrópico; esto es 
debido a que en estos casos los otolitos se encuentran 
situados y adheridos a la cúpula (cupulolitiasis) o en 
la parte anterior del conducto, de forma que el giro 
de la cabeza hacia el lado afectado provoca una co¬ 
rriente ampulífuga cuyo resultado final es un nistag¬ 
mo ageotrópico. 

Cuando el nistagmo que aparece en las pruebas 
de provocación es típico, la anamnesis y la explora¬ 
ción clínica otoneurológica son congruentes, y la sin¬ 
tomatología desaparece tras la realización de las ma¬ 
niobras de reposición, no es necesario realizar más 
pruebas diagnósticas. En caso contrario, nistagmo no 
típico o persistencia de la sintomatología, será nece¬ 
sario ampliar el estudio mediante videonistagmo¬ 
grafía y pruebas calóricas y rotatorias, con el fin de 
valorar la existencia de una lesión vestibular subya¬ 
cente, como ocurriría en el caso de síndrome de 
Lindsay-EIemenway, y determinar el estado del pa- 
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cíente; descartar un posible origen central, procesos 
como la esclerosis múltiple, tumores de fosa poste¬ 
rior o malformación de Arnold-Chiari; y si el origen 
es postraumático, descartar la existencia de una fístu¬ 
la perilinfática. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento básico es fácil de realizar y no re¬ 
quiere disponer de medios especiales: son las deno¬ 
minadas maniobras de reposición de partículas, cuya 
finalidad es conducir de nuevo los restos otolíticos 
desde el conducto semicircular afectado al utrículo. 
Previamente al tratamiento, es necesario conocer 
mediante la exploración clínica cuál es el conducto 
afectado. La variante más frecuente (más del 90% de 
casos), es la canalitiasis del CSP. 

La maniobra más sencilla y que mayor porcentaje 
de éxito tiene es la descrita por Epley y modificada 
por Parnés, denominada maniobra de reposición de par¬ 
tículas (fig. 20-1). Si la maniobra es correcta, en cada 
uno de los pasos aparecerá nistagmo siempre en la 
misma dirección que el provocado al realizar la ma¬ 
niobra de Dix-Hallpike, lo cual es indicativo de que 
los restos otolíticos se desplazan en la dirección co¬ 
rrecta, siempre en la misma dirección, hacia la cruz 
común. Es aconsejable repetir la maniobra de Dix- 
Elallpike 30-40 minutos después de la maniobra de 
reposición de partículas, período tras el cual habrá 


desaparecido el efecto de «habituación», con el fin 
de conocer si la maniobra ha tenido o no éxito. Se 
recomienda sistemáticamente el reposo relativo du¬ 
rante 3 días: evitar los movimientos de flexoexten- 
sión de la cabeza, movimientos bruscos al agacharse 
y acostarse, y dormir tres noches con la cabeza eleva¬ 
da, usando 2 o 3 almohadas. En caso de persistir la 
sintomatología, es aconsejable repetir la maniobra 
antes de dar el tratamiento por fracasado. 

Si fracasa esta maniobra, o en los casos en los que 
la movilidad cervical esté disminuida, se realizará la 
denominada maniobra de Semont, que algunos autores 
recomiendan como primera opción. En los pocos ca¬ 
sos en los que fracasan estas maniobras, se prescriben 
los ejercicios de Brandty Daroff (tabla 20-1). 

En el caso del VPPB del CSE1, se realiza la ma¬ 
niobra, descrita por Lempert y conocida como ma¬ 
niobra barbacoa, que consiste en hacer girar al pacien¬ 
te situado en decúbito supino 270° hacia el oído sano, 
en pasos de 90° (fig. 20-2). 

Existen casos de VPPB complejos que requieren 
tratamientos especiales, de forma que se han descrito 
maniobras específicas para cada uno de ellos. 

En el VPPB persistente y fracaso repetido de las 
maniobras es posible recurrir al tratamiento quirúr¬ 
gico. El más utilizado actualmente es la oclusión del 
CSP. Estaría indicado en casos de más de 12 meses de 
duración en los que hayan fracasado las maniobras 
de reposición de partículas y los ejercicios de rehabi¬ 
litación. El abordaje quirúrgico se lleva acabo a tra- 



Figura 20-1. Maniobra de Epley. VPPB del CSCD. a) El paciente se sitúa sentado en la camilla con la cabeza girada 45° hacia 
el lado afectado; b) se deja caer rápidamente hacia atrás, manteniendo el giro cefálico, hasta que la cabeza quede colgando 
en hiperextensión unos 30°, posición que se mantiene durante 2-3 minutos; c) se gira la cabeza del paciente 90° hacia el lado 
contralateral, posición que se vuelve a mantener durante 1-2 minutos; d) se gira de nuevo al paciente hacia este mismo lado, 
hasta colocarlo en decúbito lateral, manteniendo la cabeza girada; tras una nueva espera, y e) se sienta al paciente lentamente. 
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Tabla 20-1. Tratamiento del vértigo posicional paroxístico 
benigno 


Canalitiasis CSP: 

1. a opción: Maniobra de reposición 

de partículas (Epley) 

2. a opción: Maniobra de Semont 

3. a opción: Ejercicios de Brandt y Daroff 

4. a opción (excepcional): Oclusión del CSP 

Cupulolitiasis CSP: 

1. a opción: Maniobra de Semont, seguida 

de estímulo vibratorio en mastoides 
y maniobra de reposición de partículas 

2. a opción: Ejercicios de Brandt y Daroff 

3. a opción (excepcional): Oclusión del CSP 

Canalitiasis CSS: 

1. a opción: Maniobra de reposición 

de partículas 

2. a opción: Maniobra de Semont 

3. a opción: Ejercicios de Brandt y Daroff 

Cupulolitiasis CSS: 

1. a opción: Maniobra de Semont, seguida 

de estímulo vibratorio en mastoides 
y maniobra de reposición de partículas 

2. a opción: Ejercicios de Brandt y Daroff 

Canalitiasis CSH: 

1. a opción: Maniobra de Lempert (barbacoa) 

2. a opción: Dormir en decúbito lateral sobre 

el lado sano 7 días 

Cupulolitiasis CSH: 

1. a opción: Ejercicios de Brandt y Daroff 
modificados para el CSH seguida 
de estímulo vibratorio en mastoides 
y de maniobra de Lempert (barbacoa) 


vés de una mastoidectomía amplia hasta identificar 
los conductos semicirculares horizontal y posterior. 
Para asegurar una buena exposición del CSP, se fre¬ 
san las celdas mastoides situadas por encima de la du¬ 
ramadre de la fosa posterior. Se expone el CSP reba¬ 
jando la cápsula ótica con fresa de diamante, en el área 
correspondiente a la intersección del eje longitudinal 
del CSH con el CSP, hasta identificar el endosito. Se 
procede entonces a fresar un área ovalada, sin abrir el 
endosito, en el área descrita, en dirección ampular, evi¬ 
tando el uso de aspiradores sobre la zona por el riesgo 
de que se produzcan fístulas de peribnfa. Se ocluye el 
conducto con una mezcla de cera de hueso y restos de 
hueso obtenidos durante la mastoidectomía, empujan¬ 
do desde el endosito en dirección medial y anterior 
hasta encontrar la resistencia de la pared medial del 
conducto. Finalmente, se coloca un pequeño injerto de 
fascia del músculo temporal sobre el área de fenestra- 
ción, y se cierra por planos. Es necesario mantener una 
buena cobertura antibiótica-antiinflamatoria y utilizar 
un diurético para minimizar la fluctuación auditiva en 
tonos graves, originada por hidropesía posquirúrgica. 

ENFERMEDAD DE MÉNIÉRE 

La enfermedad de Méniére (EM) se caracteriza 
por la aparición de episodios de vértigo espontáneo y recn- 



Figura 20-2. Maniobra barbacoa. Consiste en hacer girar al paciente situado en decúbito supino 270° hacia el oído sano, en 
pasos de 90°. Canalitiasis del CSH derecho: a) posición inicial, paciente en decúbito supino, los otolitos se encuentran situados 
en el canal del CSH; b) giro de la cabeza 90° hacia el lado del oído sano, los otolitos se desplazan a lo largo del CSH provocando 
una corriente ampulífuga que da lugar a un nistagmo geotrópico, que confirma el desplazamiento de los mismos; c) giro del 
cuerpo hacia el mismo lado, manteniendo la posición de la cabeza, los otolitos no se desplazan, el paciente se sitúa en decúbito 
lateral izquierdo; d] giro de 90° tanto del cuerpo como de la cabeza en el mismo sentido hasta quedar el paciente en decúbito 
prono, los otolitos se desplazan y caen al utrículo, se produce una corriente ampulífuga y, por tanto, un nistagmo en el mismo 
sentido que el anterior, pero de menor intensidad; e) giro de la cabeza 90° en el mismo sentido, los otolitos permanecen en el 
utrículo, y f) giro del cuerpo 90° en el mismo sentido hasta situarse el paciente en decúbito lateral derecho. Finalizada la 
maniobra, el paciente se sienta. 
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rrente, acompañado de hipoacusia fluctuante y acúfono 
intermitente. Aunque la secuencia típica es la sensa¬ 
ción de plenitud ótica, seguida de hipoacusia o agra¬ 
vación de ésta si ya existe, aparición o aumento de la 
intensidad del acúfeno y, por último, sensación de 
vértigo que, en ocasiones, se acompaña de náuseas y 
vómitos, sólo se presenta de esta manera al inicio de 
la enfermedad en el 3 0% de los pacientes. 

CLÍNICA 

La historia natural de la enfermedad transcurre 
siguiendo las siguientes fases orientativas: 

Fase de inicio. Se calcula que menos del 30% de los 
pacientes se inician con la tríada clásica. En el resto, 
puede comenzar con episodios de hipoacusia o di- 
ploacusia y/o acúfenos fluctuantes, aislados o con 
presión ótica, varios meses antes de la aparición del 
vértigo. Transcurrido aproximadamente un año del 
inicio de los síntomas, se presenta el cuadro comple¬ 
to, con vértigo acompañado de síntomas vegetativos 
(náuseas, vómitos, palidez cutánea, sudación, etc.), 
hipoacusia que afecta a bajas frecuencias e intensifi¬ 
cación del acúfeno. Pasadas unas horas, desaparece el 
vértigo dejando una sensación de inestabilidad más o 
menos duradera y, poco a poco, se recupera la audi¬ 
ción y se atenúa el acúfeno. 

Fase activa. Se caracteriza por períodos con apari¬ 
ción de crisis de frecuencia e intensidad variables, 
alternado con períodos de latencia. Suele durar entre 
5 y 20 años. 

Fase final. En ella apenas existen crisis de vértigo, 
la hipoacusia ya es mantenida y se estabiliza alrede¬ 
dor de los 60-70 dB de umbral auditivo, y el acúfeno 
se hace permanente. 

Algunos autores reconocen como última fase de 
la enfermedad la bilateralización de los síntomas, lle¬ 
gando a señalar que hasta el 40-60% de los pacientes 
acaba sufriendo un síndrome bilateral una vez trans¬ 
curridos por lo menos 20 años de su instauración. 

Existen, además, otras dos formas clínicas de 
presentación de la enfermedad: el síndrome de Ler- 
moyez, y la crisis otolítica de Tumarkin. El primero 
consiste en una mejoría de la audición alrededor de 
la crisis vertiginosa, y que puede permanecer algún 
tiempo después para, más tarde, ir descendiendo 
de nuevo el umbral de audición hasta la aparición de 
una nueva crisis. La segunda, cursa con una pérdida 
súbita de equilibrio y caída al suelo, sin pérdida de 
conocimiento. Estas crisis se producen sin pródro¬ 
mos, y pueden presentarse de manera aislada en pe¬ 
ríodos intercríticos, o como la primera manifesta¬ 
ción de una crisis y, habitualmente, pasados unos 
meses, desaparecen. 


DIAGNÓSTICO 

El diagnóstico de la EM es clínico tras la realiza¬ 
ción de una buena anamnesis. Es importante interro¬ 
gar al enfermo acerca de la frecuencia, duración e in¬ 
tensidad de las crisis de vértigo. En la mayoría de los 
casos, lo mejor es pedir al paciente que describa la pri¬ 
mera crisis de vértigo, que es la que más se recuerda, 
por la ansiedad que generó. Además, hay que pregun¬ 
tar acerca de los síntomas acompañantes. En algunos 
casos, y más en particular en las formas iniciales, no se 
podrá llegar al diagnóstico en la primera visita. Se ten¬ 
drá que realizar un diagnóstico diferencial y esperar 
a la evolución del cuadro. La Academia Americana 
de Otorrinolaringología ha establecido irnos crite¬ 
rios de cierta utilidad para definir y clasificar la EM 
(tabla 20-2) e incluso de acuerdo al nivel auditivo se 
pueden establecer unos estadios (tabla 20-3). 

La otoscopía es el primer paso de la exploración, 
y debe ir seguida de una buena exploración otoneu- 
rológica. En el momento de la crisis, la exploración 


Tabla 20-2. Criterios de diagnóstico de la enfermedad 
de Méniére, de acuerdo con la Academia Americana 
de Otorrinolaringología 


Cierta 

Enfermedad de Méniére definitiva, más confirmación 
histológica 

Definida 

Dos o más episodios de vértigo de por lo menos 

20 minutos 

Pérdida auditiva confirmada audiométricamente 
en por lo menos una ocasión 

Acúfenos o presión ótica 

Probable 

Un episodio definitivo de vértigo 

Pérdida auditiva confirmada audiométricamente 
en por lo menos una ocasión 

Acúfenos o presión ótica 

Posible 

Vértigo episódico sin pérdida auditiva documentada 
Hipoacusia neurosensorial, fija o fluctuante, con 
desequilibrio, pero sin episodios definitivos 


Tabla 20-3. Criterios para la estadificación auditiva de la 
enfermedad de Méniére, de acuerdo con la Academia 
Americana de Otorrinolaringología 


UMBRAL TONAL 

ESTADIO 

<25 

1 

26-40 

2 

41-70 

3 

>70 

4 
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otoscópica debe ser normal, y si se realiza una acu- 
metría con diapasones se encontrará una hipoacusia 
de percepción del lado del acúfeno. Aparece un nis- 
tagmo espontáneo horizontal que se puede apreciar 
incluso sin anular la fijación de la mirada, cuya direc¬ 
ción no es localizadora, pues es cambiante según la 
fase de la crisis. Al inicio del vértigo se ha descrito un 
nistagmo irritativo (que bate hacia el lado de la le¬ 
sión) y más tarde aparece una fase parética del nistag¬ 
mo y, por tanto, bate hacia el lado sano; por último, 
existe una fase de recuperación, en la que el nistagmo 
vuelve a ser irritativo. En intercrisis, se encuentra 
una otoscopia normal, y la acumetría será variable 
según el tiempo de evolución de la enfermedad. En 
formas avanzadas se puede encontrar el signo de 
Hennebert, vértigo por cambio de presión median¬ 
te la manipulación del conducto auditivo externo o 
por la maniobra de Valsalva, o el fenómeno de Tullio, 
crisis de vértigo desencadenado por estimulación 
acústica intensa y súbita. 

Al inicio de la enfermedad, la audiometría puede 
ser normal y encontrar fluctuaciones según el mo¬ 
mento en el que el paciente acuda a consulta. Con¬ 
forme avanza la enfermedad, aparece una hipoacusia 
de percepción que afecta a las frecuencias graves, en¬ 
contrando una curva ascendente, y en algunos casos 
en pico, donde además están afectadas las frecuencias 
agudas y sólo se conservan las medias. Más adelante, 
la curva se va aplanando, afectando a todas las fre¬ 
cuencias por igual, llegando a un umbral de audición 
en torno a los 60-7 0 dB sin mayor progresión desde 
entonces. 

En la prueba calórica es habitual encontrar una 
hiporreflexia hasta en el 70% de los casos con en¬ 
fermedad avanzada, que indica el lado de la lesión y 
preponderancia direccional que refleja los cambios 
en la dirección del nistagmo espontáneo en la crisis 
y que no tiene valor localizador: es un signo dinámi¬ 
co de origen central. Es importante destacar que no 
hay paralelismo entre la exploración auditiva y la 
vestibular. 

Las pruebas de imagen permiten descartar la exis¬ 
tencia de enfermedades que pueden ser causantes de 
una clínica similar a la descrita, como los neurinomas 
del VIII par, meningiomas del ángulo pontocerebe- 
loso, malformaciones congénitas (síndrome de Mon- 
dini, o malformación de la columna a nivel cervical). 
Además, ponen de manifiesto conformaciones anató¬ 
micas que pueden favorecer la aparición de la enfer¬ 
medad. 

La realización de pruebas de laboratorio que per¬ 
miten investigar causas intercurrentes debe ser guia¬ 
da por la historia clínica. Con el objeto de descartar 
la existencia de un proceso de base inmunitaria es re¬ 
comendable realizar un estudio de anticuerpos anti¬ 
nucleares (ANA) e inmunofenotipo. 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

Debido a la gran variabilidad de presentación de 
la enfermedad de Méniére, sobre todo en su inicio, se 
deberá realizar una amplio diagnóstico diferencial 
para no errar en el juicio clínico. 

La enfermedad se puede presentar como un sín¬ 
drome coclear puro, con una hipoacusia fluctuante 
que puede evolucionar durante años antes de apare¬ 
cer la sintomatología vestibular. En este caso, habría 
que descartar la hipoacusia súbita, un neurinoma del 
acústico, una laberintitis serosa, la sífilis laberíntica 
y la enfermedad inmunomediada del oído interno, 
como, por ejemplo, el síndrome de Cogan. 

Si la enfermedad aparece como síntoma vestibu¬ 
lar aislado, habría que realizar diagnóstico diferencial 
con la neuritis vestibular, el vértigo posicional pa- 
roxístico benigno y, por supuesto, con un vértigo de 
origen central. 

Cuando la enfermedad aparece como un síndro¬ 
me coclear puro o vestibular puro, a pesar de que se 
hayan descartado todos los posibles diagnósticos, es 
preferible no hablar de enfermedad de Méniére hasta 
que no se presente la sintomatología completa. 

Por último, cuando la enfermedad aparece con 
síntomas, tanto cocleares como vestibulares, hay que 
realizar el diagnóstico diferencial con una laberintitis 
o hipoacusia súbita con afección laberíntica, con un 
neurinoma del acústico, con una fístula laberíntica o 
con ototoxicidad medicamentosa. Además, tampoco 
se debe olvidar la hidropesía endolinfática retardada, 
que cursa como una enfermedad de Méniére en pa¬ 
cientes con hipoacusia unilateral profunda, que pue¬ 
de ser congénita o adquirida (generalmente en la 
infancia), de causa desconocida o secundaria a un 
traumatismo o infección vírica, años antes de la apa¬ 
rición del vértigo. 

TRATAMIENTO 

En el período de crisis, el tratamiento se propone 
disminuir la intensidad de los síntomas y, sobre todo, 
del vértigo, pues es el síntoma más limitante. Para ello, 
se emplearán los fármacos utilizados para el trata¬ 
miento de la neuritis vestibular (v. más adelante). 

Tratamiento farmacológico 

Como tratamiento farmacológico se recomien¬ 
dan los siguientes: La betahistina, molécula antago¬ 
nista de los receptores H3, a la vez que agonista par¬ 
cial de los Hl, produce vasodilatación a nivel de los 
capilares, arteriolas y arcadas arteriovenosas de la es¬ 
tría vascular y del ligamento espiral. No interfiere en 
la compensación vestibular a pesar de tener cierto 
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efecto en la función del nervio vestibular y núcleos. 
Se recomienda empezar con dosis de 16 mg cada 
8 horas, y ajustar la dosis según la evolución. Los diu¬ 
réticos regulan la homeostasis del oído interno, eli¬ 
minando la sobrecarga hídrica. Los más utilizados 
son la acetazolamida en dosis de 250 mg 2 o 3 veces 
al día, y la hidroclorotiazida, 50 mg al día durante un 
mes, con disminución de la dosis en función de la 
evolución. Cabe señalar que, mientras se mantiene el 
tratamiento con estos diuréticos, habrá que realizar 
controles hidroelectrolíticos con frecuencia y, en la 
mayoría de los casos, complementar el tratamiento 
con un aporte de potasio. Por su efecto como antiis¬ 
quémico celular, la trimetazidina previene las com¬ 
plicaciones derivadas de una estimulación excesiva 
del sistema vestibular que conlleva un acúmulo de 
productos de acción tóxica sobre la membrana de la 
sinapsis auditiva y vestibular. Los antagonistas del 
calcio han sido seleccionados también por su acción 
sobre la microcirculación central y periférica. 

Al tratamiento farmacológico se deben añadir me¬ 
didas higiénicas, como la recomendación durante las 
crisis de abandonar cualquier actividad que se esté lle¬ 
vando a cabo, adoptar la posición de reposo en decú¬ 
bito en un lugar tranquilo, y prevenir los cambios rá¬ 
pidos de postura. Cuando las crisis no son muy inten¬ 
sas, y puesto que sólo duran unas horas, en algunas 
ocasiones no será necesario recurrir al tratamiento 
farmacológico. Entre las medidas higienicodietéticas 
en los períodos de intercrisis destacan la restricción de 
sal (< 2 g/día), agua, alcohol y nicotina. Además, se re¬ 
comienda evitar aquellos hábitos que supongan un ni¬ 
vel de fatiga o estrés elevado para el paciente. 

Tratamientos por vía intratimpánica 

La utilización de gentamicina o corticoides por vía 
intratimpánica está indicada en el paciente con enfer¬ 
medad de Méniére que, a pesar de mantener un cuida¬ 
do preciso de la ingesta de sal, presenta crisis de vértigo 
en número similar o mayor, que repercuten negativa¬ 
mente en sus actividades cotidianas personales, familia¬ 
res y/o laborables. El control completo del vértigo (no 
recurrencia de crisis alguna) con la gentamicina intra¬ 
timpánica es del 75-82%, y el deterioro auditivo es 
marginal al analizar el resultado varios meses o años 
después de finalizar el tratamiento; en general, no hay 
diferencias significativas con los resultados previos al 
tratamiento tanto en el umbral tonal como en el por¬ 
centaje de discriminación. Cuando el estudio audio¬ 
métrico se realiza en proximidad a la instilación, se 
encuentra un deterioro auditivo que, en la mayoría de 
los casos, no supera el umbral tonal medio audiomé¬ 
trico de los 10 dB. Los resultados del tratamiento con 
corticoides están controvertidos no sólo por la dosis 
utilizada sino por el propio fármaco. La dexametasona 


es el fármaco que mejor se absorbe y difunde en el 
oído interno, y la dosis ideal por vía intratimpánica es 
de 24 mg/ml hasta llenar el oído medio. 

Tratamiento quirúrgico 


Existen diferentes técnicas quirúrgicas que se uti¬ 
lizan cuando los tratamientos anteriores no han sido 
efectivos. Se dividen en dos grandes grupos: las que 
se denominan conservadoras (cirugía del saco endo- 
linfático y neurectomía vestibular), cuya finalidad es 
controlar el vértigo a la vez que mantienen la audi¬ 
ción del paciente, por lo que para indicarlas éste debe 
tener una audición socialmente útil; y las destructivas, 
fundamentalmente la laberintectomía, que tienen in¬ 
dicación cuando la audición en el oído afectado no es 
útil para la vida de relación. 

La descompresión del saco endolinfático, muy 
controvertida en el momento actual, tiene unos re¬ 
sultados muy inferiores a los de la neurectomía. Se 
realiza mediante abordaje retroauricular transmas- 
toideo, exponiendo la superficie del saco endolinfáti¬ 
co entre el canal semicircular posterior y el seno sig- 
moide. El saco endolinfático se encuentra como un 
engrosamiento o desdoblamiento de la meninge de 
la fosa posterior a este nivel. La descompresión se 
realiza descubriendo su superficie, con lo que se pre¬ 
tende aliviar la presión en el espacio endolinfático. 

1. El shunt endolinfático-mastoideo se realiza abrien¬ 
do la cara lateral del saco y dejando en su interior 
un elemento que mantenga la comunicación con la 
mastoides. 

2. En el shunt endolinfático-subaracnoideo se abren 
las dos caras del saco, lateral y medial, introducien¬ 
do un elemento que mantenga la comunicación 
entre el espacio endolinfático y el subaracnoideo. 
Está prácticamente abandonado, por el riesgo de 
provocar una fístula del líquido cefalorraquídeo. 

La neurectomía vestibular es la cirugía que obtiene 
mejores resultados en cuanto a la resolución del vérti¬ 
go. Aunque el objetivo final siempre es el mismo, la 
sección completa de las dos ramas del nervio vestibu¬ 
lar, superior e inferior, existen diferentes técnicas para 
llegar a abordar el paquete vasculonervioso del con¬ 
ducto auditivo interno y el ángulo pontocerebeloso: 
retrolaberíntica, retrosigmoidea, combinada retrola- 
beríntica-retrosigmoidea y a través de la fosa media. 

1. La vía de la fosa media se realiza a través de una 
craniectomía temporal mediante acceso preauri¬ 
cular y supraauricular. Requiere la compresión 
extradural del lóbulo temporal. Para la localiza¬ 
ción del conducto auditivo interno (CAI) las refe¬ 
rencias son la eminencia arcuata y la posición de 
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los nervios petrosos superficiales; el fresado debe 
iniciarse desde la porción más medial, entre las 
dos referencias, hasta acceder a la cara superior 
del CAI, que debe exponerse en una extensión su¬ 
ficiente que permita abrir la duramadre e identifi¬ 
car los dos nervios vestibulares, ya independientes 
a este nivel, y seccionarlos. 

2. Vía retrosigmoidea, mediante abordaje retroauri- 
cular retrosigmoideo. El abordaje es rápido y no 
requiere compresión del cerebelo. La sección del 
nervio vestibular se realiza en la porción cisternal 
del VIII par, donde el nervio coclear y vestibular 
van unidos y el nervio facial queda por delante del 
VIII par, oculto a la visión del cirujano. 

3. Vía combinada retrolaberíntica-retrosigmoidea. 
Permite alcanzar con mayor facilidad el poro 
acústico interno y fresar el meato en su cara pos¬ 
terior de forma que se accede a los nervios vesti¬ 
bulares ya divididos, lo que permite seccionarlos 
con mayor seguridad. 

4. La neurectomía por vía translaberíntica formaría 
parte de las técnicas destructivas. 

La técnica destructiva por excelencia es la labe- 
rintectomía transmastoidea. Está indicada cuando no 
se obtiene un control del vértigo mediante el trata¬ 
miento médico u otro tratamiento quirúrgico y la au¬ 
dición no es útil para el paciente. Se realiza mediante 
acceso retroauricular transmastoideo. Permite identifi¬ 
car los tres conductos semicirculares, abrirlos, eliminar 
el membranoso de las tres ampollas y acceder al vestí¬ 
bulo eliminando también de forma directa el membra¬ 
noso de la mácula del sáculo y del utrículo. En cuanto 
a la eliminación del vértigo, su eficacia es semejante a la 
neurectomía. La laberintectomía transcanal se realiza a 
través del conducto auditivo externo. Previa extirpa¬ 
ción del yunque y del estribo, se fresa entre las ventanas 
oval y redonda hasta exponer todo el vestíbulo; una vez 
abierto, se aspira el contenido del membranoso del la¬ 
berinto posterior, extirpando a ciegas con un gancho el 
neuroepitelio del utrículo y de las ampollas de los tres 
conductos. Una vez finalizada la aspiración y extirpa¬ 
ción, se deja una esponja de material absorbióle empa¬ 
pada con un aminoglucósido. Aunque se puede realizar 
con anestesia local y es más sencilla que la transmastoi¬ 
dea, sus resultados son inferiores. 

NEURITIS VESTIBULAR 

La vestibulopatía aguda unilateral es un síndrome 
clínico caracterizado por la aparición súbita de una cri¬ 
sis de vértigo prolongada, con náuseas y vójnitos, nistagmo 
espontáneo y desequilibrio postural, pero sin síntomas 
auditivos ni neurológicos. La causa más frecuente es la 
neuritis vestibular (NV). 


Es una alteración periférica típica, pero en el es¬ 
tudio detallado de estos pacientes no es infrecuente 
encontrar signos neurootológicos centrales, y en el 
estudio audiológico por medio de potenciales evoca¬ 
dos auditivos se han detectado anomalías ipsolatera- 
les y contralaterales en la morfología de la onda, de la 
latencia y prolongación del intervalo IV-V Estos ha¬ 
llazgos de localización central reflejan posiblemente 
la puesta en marcha del proceso de compensación. 

La NV, en la mayoría de los casos, afecta a adultos 
con edades comprendidas entre 30 y 60 años, sin que 
haya diferencias demostradas entre sexos. Es un cua¬ 
dro relativamente infrecuente en los niños. 

Hasta la fecha, se han propuesto dos posibles cau¬ 
sas: d) inflamación de origen vírico, y h) alteración 
vascular con isquemia laberíntica. La primera es, po¬ 
siblemente, la más verosímil. Se produce una infla¬ 
mación con edema que atrapa el nervio en el canal 
por el que discurre en el hueso temporal. El agente 
etiológico no es fácil de demostrar, y se ha implicado 
desde la infección primaria por un virus respiratorio 
a la activación de un virus del herpes simple de tipo I 
latente en el ganglio del nervio. La etiología vascular 
se sospecha en pacientes con antecedentes personales 
de riesgo vascular. 

Desde el punto de vista fisiopatológico, los sínto¬ 
mas se originan por la ausencia súbita de información 
vestibular desde uno de los dos laberintos. Se produ¬ 
ce una importante disparidad entre la información 
normal, en reposo, que llega desde el lado sano (des¬ 
carga espontánea basal nerviosa) y la ausencia de in¬ 
formación desde el lado patológico. Esta disparidad 
se transmite a lo largo de toda la vía vestibular y ori¬ 
gina la sensación de que hay movimiento (vértigo), el 
nistagmo (en la vía vestibulooculomotora) y el de¬ 
sequilibrio (en la vía vestibuloespinal). Es además 
congruente: con los ojos abiertos el paciente tiene la 
impresión de que el entorno se mueve hacia el lado 
sano, hacia el que bate el nistagmo, y que se cae hacia 
el lado patológico. La recuperación se producirá gra¬ 
cias a la reaparición de la actividad neural espontánea 
en el núcleo vestibular del lado afectado: a esto se le 
denomina proceso de compensación vestibular. 

CLÍNICA 

La NV tiene incidencia epidémica en determina¬ 
dos períodos del año (primavera y verano), y aproxi¬ 
madamente en el 50% de los casos hay relación entre 
su aparición y ciertos procesos respiratorios de las 
vías altas. El paciente refiere la aparición brusca de 
vértigo con intensa sensación de giro de los objetos, 
con prominente sintomatología vegetativa: náuseas, 
vómitos, sudoración fría, palpitaciones. Este cuadro 
no cede a corto plazo y le obliga a permanecer en 
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cama, inmovilizado sobre el lado sano, puesto que 
cualquier cambio postural exacerba los síntomas; el 
paciente es incapaz, además, de fijar la vista, debido a 
la presencia de un nistagmo espontáneo. El pico de 
máxima intensidad del vértigo aparece dentro de las 
primeras 24 horas. Pasado este primer período, va 
disminuyendo la sensación vertiginosa y cediendo los 
síntomas vegetativos, comenzando a incorporarse y 
caminar. Entonces es cuando resulta más evidente 
una gran inestabilidad postural que le impide la 
deambulación. Transcurrido un mes, durante el cual 
se aprecia una mejoría progresiva, y por este orden, 
del síndrome perceptivo (desaparición del vértigo en 
la primera semana), oculomotor (desaparición del 
nistagmo al mes) y postural (recuperación de la esta¬ 
bilidad) la mayoría de los pacientes (50-72%), habrán 
resuelto su cuadro espontáneamente y se encontra¬ 
rán en una fase de compensación vestibular. 

No hay síntomas auditivos (hipo/hiperacusia, 
acúfenos, sensación de presión aural o taponamien¬ 
to), ni déficit de otros pares craneales. 

EXPLORACIÓN Y DIAGNÓSTICO 

La exploración de un paciente con NV muestra 
los signos clásicos de un síndrome vestibular perifé¬ 
rico, pues se encuentran todos, de manera propor¬ 
cionada y armónica. Los signos más llamativos en la 
exploración de la NV se obtienen en la evaluación del 
reflejo vestibulooculomotor y de la postura. En la fase 
aguda, el paciente presenta un nistagmo espontáneo 
horizonto-rotatorio que se dirige al lado sano, tiene 
todas las características del nistagmo periférico que 
varían según la evolución del proceso. Tras los pri¬ 
meros 3-5 días, el nistagmo espontáneo se suprime 
completamente con la fijación visual en la posición 
primaria de la mirada, pero sigue presente durante 
2-3 semanas con la mirada dirigida en la dirección de 
la fase rápida y con la supresión de la fijación visual 
(gafas de Frenzel/oftalmoscopia). Transcurrido este 
período, el nistagmo disminuye hasta hacerse sólo 
evidente con exploraciones muy minuciosas de la mo- 
tilidad ocular espontánea o con la agitación cefálica: 
nistagmo de agitación cefálica. En la maniobra oculo- 
cefálica se aprecia una respuesta hipométrica cuando 
los movimientos de la cabeza se realizan hacia el lado 
de la lesión, lo cual permite confirmar el diagnóstico. 

Cualquier lesión sobre el sistema vestibular tiene 
su consecuencia en el mantenimiento de la postura. 
Las alteraciones de este sistema se exploran median¬ 
te la prueba de Romberg de los brazos extendidos 
(o Fukuda) y la de los índices de Barany. En la fase 
aguda hay un desvío evidente de estas pruebas hacia 
el lado de la lesión, en relación proporcional a la in¬ 
tensidad del vértigo. Al igual que el nistagmo, esta 


alteración motivada por una disfunción del reflejo 
vestibuloespinal va disminuyendo según pasa el tiem¬ 
po, llegando a normalizarse completamente en un 
período de semanas. No obstante, las reacciones ves- 
tibuloespinales desaparecen antes que los signos ocu- 
lomotores, habiendo desaparecido en la mayoría de 
los casos en un período inferior a las 2 semanas. 

No suele ser necesario llevar a cabo estudio analí¬ 
tico alguno salvo en el caso de que se sospechen com¬ 
plicaciones debidas a la interferencia de este proceso 
con otras alteraciones del paciente o por un exceso 
de pérdidas hidroelectrolíticas asociadas con el sín¬ 
drome vegetativo que, en ocasiones, puede ser muy 
intenso. La analítica debe permitir establecer un tra¬ 
tamiento de soporte adecuado. 

Los signos de alarma que se deben buscar o des¬ 
cartar en el momento de la exploración o después de 
las primeras horas son: a) nistagmo de dirección 
cambiante (hacia la derecha y hacia la izquierda) 
cuando el paciente lleva la vista unos pocos grados 
hacia la derecha o la izquierda; b) en presencia de un 
nistagmo espontáneo importante, que la maniobra 
oculocefálica sea normal; c ) inestabilidad muy grave 
que hace al paciente incapaz de incorporarse y que, 
en ese caso, caiga hacia atrás o hacia delante, y d) an¬ 
tecedentes de cardiopatía y/o trastornos del ritmo. 
En todos estos casos, hay que extremar las medidas 
de exploración y/o seguimiento. 

Tras una completa anamnesis y exploración física, 
el primer planteamiento que se debe hacer es saber si 
se trata de un síndrome vestibular periférico o cen¬ 
tral. A continuación, las entidades con las que es pre¬ 
ciso plantear un diagnóstico diferencial son de tipo 
central (infarto cerebeloso, del tronco del encéfalo, 
esclerosis múltiple) y periférico (laberintitis serosa 
y/o supurada). La neuritis del nervio vestibular infe¬ 
rior presenta una clínica similar, pero los hallazgos 
son diferentes, pues el nistagmo espontáneo es fun¬ 
damentalmente rotatorio con un componente hori¬ 
zontal muy discreto, suele asociarse con una gran 
sensación de inestabilidad y, a veces, hipoacusia en 
frecuencias agudas; en este caso, es muy importante 
descartar patología central y, para su diagnóstico, son 
necesarias pruebas vestibulares muy complejas en 
manos del especialista. Es necesario explorar deteni¬ 
damente el área del pabellón auricular y periauricu- 
lar en busca de signos cutáneos propios de la afecta¬ 
ción por el herpes, que constituyen el síndrome de 
Ramsay-EIunt, que es en sí una neurolaberintitis co- 
cleovestibular. 


TRATAMIENTO 

El abordaje del episodio agudo de vértigo se resu¬ 
me en dos actuaciones: d) aliviar la sintomatología 


243 


Parte 1. Otología 


vertiginosa y vegetativa, y b) favorecer la recupera¬ 
ción funcional del órgano periférico. 

Durante la fase aguda (1-4 días), se instaura un 
tratamiento que tiene como objetivo suprimir la sen¬ 
sación de movimiento y todo el cortejo vegetativo 
que afecta al paciente. Por otro lado, es necesario un 
tratamiento de soporte que evite la deshidratación y 
desnutrición secundarias al cuadro. En virtud de la 
situación del paciente, puede ser necesario ingresarle 
y mantenerle en observación durante unas horas con 
el objeto de descartar la existencia o aparición de 
otros síntomas o signos de afectación periférica o 
neurológica, así como para valorar la respuesta al tra¬ 
tamiento inicial y/o de soporte. Se debe conocer el 
estado de hidratación así como las pérdidas que ha¬ 
yan podido producirse. 

Los medicamentos antivertiginosos se conocen 
genéricamente como sedantes del aparato vestibular, 
pues reducen la excitabilidad de las neuronas del nú¬ 
cleo vestibular. Se utilizan sustancias de diferentes 
grupos farmacológicos, como neurolépticos, benzo- 
diazepinas, antihistamínicos, anticolinérgicos y an¬ 
tagonistas dopaminérgicos y del calcio. Tienen muy 
diversas reacciones adversas y efectos secundarios 
que es preciso tener en cuenta a la hora de su admi¬ 
nistración. En líneas generales, se debe tener en 
cuenta: a) utilizarlos el menor tiempo posible (3 a 
4 días); b) indicar una dosis baja y, según respuesta, 
incrementar en el primero-segundo día, y c) revisar 
al paciente a las 48 horas o contactar telefónicamen¬ 
te con él para valorar la aparición de otros síntomas 


o reacciones adversas así como la respuesta al trata¬ 
miento. 

En la tabla 20-4 se presentan diversos fármacos 
utilizados en el tratamiento de la crisis aguda de vér¬ 
tigo, las dosis recomendadas y las precauciones que 
se deben tener en cuenta. Es necesario considerar las 
peculiaridades de cada paciente a la hora de indicar 
fármaco y dosis. 

Para lograr una recuperación de la función vesti¬ 
bular periférica se deben utilizar corticoides. En el 
caso de que los antecedentes personales del paciente 
lo permitan, se sigue un plan de tratamiento con me- 
tilprednisolona. 

REHABILITACIÓN VESTIBULAR 

El término rehabilitación vestibular (RV) hace re¬ 
ferencia al conjunto de actividades indicadas a un pa¬ 
ciente con el fin de promover la compensación vesti¬ 
bular y reducir los síntomas derivados de una lesión 
vestibular. El objetivo del tratamiento médico y/o 
quirúrgico es conseguir una situación vestibular esta¬ 
ble, mientras que la RV tiene como objetivo conse¬ 
guir la máxima compensación que el SNC puede 
aportar, evitar las respuestas vestibulares anormales 
y mejorar el estado general del paciente. 

La RV se basa en la capacidad de compensación 
que tiene el sistema vestibular, entendida ésta como 
el conjunto de fenómenos de reorganización neuro¬ 
lógica que permiten recuperar el equilibrio después 


Tabla 20-4. Fármacos sedantes vestibulares 


FÁRMACO 

DOSIS 

PRECAUCIONES 

Prometacina 

0: 25 mg cada 6 h 

S: 50 mg cada 12 h 
i.m.: 25 mg cada 4-6 h 

Asma, glaucoma, hiperplasia de próstata. Sedación 

Medicina 

0: 25 mg cada 4-6 h 

ídem 

Diazepam 

0: 2-5-10 mg cada 6-12 h 

Infusión lenta i.v.: 5-10 mg cada 4 h 

Glaucoma, adición, embarazo, sedación 

Cionazepam 

0: 0,5 mg cada 8 h 

ídem 

Tietilperazina 

0: 5-10 mg cada 8 h 

Enfermedad hepática; potencia otros depresores del SNC. 


S: 10 mg cada 8 h 

No usar con benzodiazepinas 

Metoclopramida 

0: 5-10 mg cada 24 h 

Enfermedad hepática o renal, obstrucción intestinal; 


i.m./i.v.: 10 mg cada 4-6 h 

feocromocitoma 

Ondansetrón 

0: 8 mg cada 12 h 


Sulpirida 

0,50 mg cada 8 h 
i.m.: 100 mg cada 12 hr 
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de una lesión vestibular y cuyo objeto es la recupera¬ 
ción funcional del mismo. 

Son varios los mecanismos propuestos para expli¬ 
car la compensación: la adaptación, es la reducción 
preestimuladora de la actividad de un órgano sensiti¬ 
vo o sensorial, de forma que a pesar de mantener la 
excitación del receptor desaparece la descarga aferen¬ 
te por la fibra sensorial primaria; la habituación, dis¬ 
minución de la magnitud de la respuesta provocada 
por la estimulación sensorial repetitiva, permite dis¬ 
minuir la intensidad y duración de las reacciones ves¬ 
tibulares; la sustitución, la información de los centros 
visuales y la que llega a través de la vía espinal (infor¬ 
mación de músculos, articulaciones y sensibilidad 
profunda), sustituye parcialmente a la información del 
laberinto lesionado, permite adoptar nuevas estrate¬ 
gias en el mantenimiento del control postural y de la 
estabilidad de la mirada; la restitución funcional, como 
consecuencia de la redundancia anatómica o por la 
existencia de recuperación celular, los receptores o 
neuronas lesionados o que interrumpieron su funcio¬ 
namiento, pueden recuperar su actividad normal. 

Actualmente, no existe duda de que el proceso de 
compensación puede ser retrasado por la acción 
de determinados medicamentos y facilitado por el 
ejercicio y la estimulación visual y somatosensorial. 
El paciente que sufre una lesión vestibular aguda 
debe ser estimulado para que recupere su actividad lo 
antes posible. El tratamiento medicamentoso debe 
centrarse en eliminar la sintomatología acompañante 
y no en suprimir la respuesta vestibular: para que el 
proceso de compensación sea el adecuado es necesario que 
el SNC conozca exactamente el grado de lesión. La inmo¬ 
vilización y los sedantes vestibulares disminuyen la 
incapacidad del paciente, pero no son la mejor tera¬ 
péutica para la recuperación completa del mismo. 

El objetivo final de todo programa de RV es el 
retorno del paciente a una vida activa igual a la que 
realizaba con anterioridad a la lesión. Las actividades 
planificadas se estructurarán de forma individual, de 
acuerdo con los resultados de la evaluación inicial del 
paciente. Se realizará un programa individualizado 
sobre un protocolo general que debe incluir cuatro 
elementos: 

Ejercicios para incrementar la ganancia del reflejo ves- 
tibuloocular (RVO) y estabilizar la mirada. El estímulo 
más efectivo para inducir la adaptación del reflejo 
vestibuloocular es el error de señal que provoca el 
desplazamiento de una imagen visual sobre la retina 
(error retiniano) durante los movimientos de la cabe¬ 
za. El cerebro intenta minimizar este error de señal 
aumentando la ganancia de las respuestas vestibula¬ 
res. Como ejercicios se utilizarán el seguimiento de 
dianas sacadas de fijación ocular y la fijación de la 
mirada en un punto mientras se mueve la cabeza. Es 


necesario variar las características del estímulo (se 
utilizarán estímulos foveales y parafoveales, se varia¬ 
rá la distancia al objeto y el rango de frecuencias del 
movimiento). La intensidad y la frecuencia de los 
ejercicios dependerán de la condición física, sinto¬ 
matología y tolerancia del paciente. 

Una técnica especial es la estimulación optociné- 
tica repetida, introducida por Vitte y Semont, que 
contribuye de forma importante a recuperar la sime¬ 
tría en los RVO: se utiliza un generador de estímulos 
optocinéticos que proyecta en una habitación puntos 
luminosos; cuando el estímulo optocinético se dirige 
hacia el lado sano se produce una oscilación corpo¬ 
ral hacia este lado. Con este sistema se consigue, a la 
larga, una disminución de las oscilaciones corporales 
y del error retinal provocado por la lesión vestibular 
al incrementar la ganancia del RVO. 

Ejercicios de habituación vestibular. Su finalidad es 
evitar las respuestas vestibulares anormales a los mo¬ 
vimientos rápidos. Determinados cambios de posi¬ 
ción y movimientos de la cabeza y del cuerpo pueden 
provocar la sensación errónea de percepción de mo¬ 
vimiento. Es necesario conocer qué posiciones y 
movimientos desencadenan el vértigo y, una vez de¬ 
terminados, instruir al paciente para que los repita 
varias veces, dos o tres veces al día, siempre con rapi¬ 
dez y amplitud suficientes para provocar la sintoma¬ 
tología, descansando entre uno y otro movimiento 
hasta que ésta desaparezca. 

Ejercicios de control postural. El control postural re¬ 
quiere percibir, integrar y seleccionar correctamente 
la información sensorial recibida, con el fin de dar 
una respuesta motora adecuada que permita mante¬ 
ner el centro de gravedad dentro de la base de sus¬ 
tentación y, por tanto, el equilibrio. Los ejercicios 
destinados a mejorar la estabilidad postural, tanto es¬ 
tática como dinámica, deben tener como fondo una 
gran diversidad de situaciones ambientales. Es nece¬ 
sario manipular la información visual, somatosenso¬ 
rial (superficies firmes, blandas, irregulares, móviles) 
y vestibular (movimientos cefálicos, cabeza en dife¬ 
rentes posiciones) que recibe el paciente, con el fin 
de conseguir que integre y seleccione correctamente 
estas informaciones y pueda dar una respuesta moto¬ 
ra adecuada. La realización de estos ejercicios debe 
ser progresiva: conforme mejora el estado del pa¬ 
ciente, aumentará la dificultad. 

Para la mejora del control postural desempeñan 
un papel primordial las técnicas de retroalimentación 
en plataformas dinamométricas y rehabilitación me¬ 
diante posturografía (fig. 20-3). La información que 
aporta la posturografía en relación con el grado de 
disfunción, patrón de déficit sensorial, estrategia 
de equilibrio utilizada, permite diseñar ejercicios indi¬ 
viduales y programas de entrenamiento encaminados 
a compensar las deficiencias específicas del paciente. 
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Figura 20-3. Posturografía dinámica. La posturografía 
realizada con este aparataje permite valorar el equilibrio 
global del paciente y aislar los componentes de las 
Informaciones vestibular, visual y somatosensorlal. 

Así, si se aprecia un patrón de disfunción visual (el 
paciente mantiene mal el equilibrio cuando disminu¬ 
ye la información somatosensorial, superficies irre¬ 
gulares, deslizantes) la rehabilitación se centrará en 
hacer que utilice correctamente la información visual 
que recibe, se realizarán ejercicios en situación de vi¬ 
sión estable con superficies inestables que disminu¬ 
yan la información somatosensorial. Si se aprecia un 
patrón de disfunción somatosensorial, la rehabilita¬ 
ción se centrará en ejercicios que obliguen al pacien¬ 
te a utilizar los impulsos somatosensoriales, ejercicios 
con los ojos cerrados o en situaciones de conflicto 
visual. Si existe un patrón de disfunción vestibular, la 
rehabilitación se centrará en hacer que el paciente uti¬ 
lice al máximo los estímulos vestibulares en superficies 
irregulares o plataforma móvil y con ojos cerrados 
o conflicto visual. 

Para mejorar el control postural dinámico se 
utilizan ejercicios de cambios rápidos de posición, 
sentado de pie, subida de escalones, giros bruscos, 
desplazamientos rápidos, caminar sobre obstácu¬ 
los, etc. 


Programa de mejora de las condiciones físicas generales 
del paciente. Las condiciones físicas del paciente pueden 
limitar los resultados del programa, por lo que es nece¬ 
sario mejorar las aptitudes del mismo progresivamente 
y entrar en un programa de mantenimiento físico. 

INDICACIONES 

Aunque los programas de rehabilitación comen¬ 
zaron con los pacientes con lesiones periféricas uni¬ 
laterales agudas, se han ido extendiendo a pacientes 
con desequilibrio crónico de prácticamente cualquier 
etiología. La única condición necesaria para que el 
tratamiento rehabilitador sea eficaz es que exista una 
situación vestibular estable, lo que es función del tra¬ 
tamiento médico o quirúrgico: los tratamientos mé¬ 
dicos y quirúrgicos actúan sobre el vértigo; la RV, 
sobre el desequilibrio (tabla 20-5). El tratamiento re¬ 
habilitador del síndrome vestibular bilateral es dife¬ 
rente del unilateral; en estos pacientes, además de 
la RV, es necesario enseñarles nuevas estrategias 
de comportamiento que permitan optimizar el uso de 
los sistemas visual y somatosensorial. 

RESULTADOS 

Los buenos resultados obtenidos por la RVhan he¬ 
cho que se haya introducido definitivamente en el ar¬ 
senal terapéutico habitual, permite en muchos casos 
no sólo prescindir del tratamiento medicamentoso y 
acelerar la compensación vestibular sino que, además, 
disminuye el número de pacientes subsidiarios de tra¬ 
tamiento quirúrgico. Sus resultados son claros tanto 
en los pacientes con patología central como periférica, 
aunque los mejores resultados se obtienen en pacien¬ 
tes con lesiones periféricas unilaterales, como neuritis, 
laberintitis y en aquellos que no obtuvieron una buena 
compensación tras una cirugía periférica unilateral 
(neurectomía, laberintectomía). 

Hay una serie de factores que pueden condicionar 
los resultados, de forma que los limiten o que pro¬ 
longuen el período de tratamiento, y se deben tener 
en cuenta antes de fijar, junto con el paciente, los ob¬ 
jetivos de la RV: diagnóstico del paciente, estado funcional 
previo, tratamientos médicos, precocidad del tratamiento 
rehabilitador, patologías asociadas, etc. 

COMPLICACIONES 

Si se toman las debidas precauciones, las compli¬ 
caciones de la RV son mínimas frente a las muchas 
ventajas que proporciona su aplicación en el trata¬ 
miento del paciente vertiginoso. Durante las primeras 
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Tabla 20-5. Indicaciones del tratamiento rehabilitador y su importancia en relación con los tratamientos 
médico y quirúrgico en los procesos vestibulares más frecuentes 



TRATAMIENTO 

MÉDICO 

TRATAMIENTO 

QUIRÚRGICO 

TRATAMIENTO 

REHABILITADOR 

Vértigo posicional paroxístico benigno 


+ 

+ + + 

Enfermedad de Méniére 

+ + 

++ 

Estadios finales, poscirugía 

Neuronitis vestibular 

+ 


+ + + 

Vértigo recurrente benigno/migraña 

+ + 



Laberintitis 

+ + 

+ 

+ + 

Lesiones por ototóxicos 



+ + + 

Tumores del VIII par 


+ + + 

Poscirugía 

Presbivértigo 

+ 


+ + + 

Vértigo postraumático 

+ 

+ 

+ + + 


semanas, puede sufrir un empeoramiento ya que es 
necesario realizar ejercicios o posiciones que provo¬ 
can la sintomatología; en este primer período pueden 
aparecer náuseas durante la realización de algunos 
ejercicios, por lo que se debe prevenir de esta posibi¬ 
lidad, que no ha de ser causa de abandono. Un plan¬ 
teamiento inicial excesivamente enérgico puede llevar 


al paciente a abandonar el tratamiento. Se debe selec¬ 
cionar la RV de forma que produzca un nivel ligero- 
moderado de sintomatología, e informar de que una 
vez comenzada la RV, tras un período de mejoría, 
puede sufrir períodos de empeoramiento, en especial 
cuando el paciente se siente bien y realiza una hiper- 
actividad en su vida diaria o en el plan rehabilitador. 


RESUMEN 


El vértigo posicional paroxístico benigno (VPPB) se defi¬ 
ne como la aparición de episodios bruscos de vértigo, de 
breve duración, que se acompañan de nistagmo, provo¬ 
cado por cambios de posición, y que se reproduce al 
adoptar la posición desencadenante. 

Es el vértigo más frecuente. Se clasifica según el con¬ 
ducto semicircular afectado. 

El método diagnóstico esencial son las maniobras de 
provocación, maniobra de Dix-Hallpike para los conduc¬ 
tos semicirculares posterior y superior, y maniobra de 
giro en decúbito supino para el conducto semicircular 
horizontal. 

Su tratamiento consiste en realizar las maniobras de re¬ 
posición de partículas, cuya finalidad es conducir de 
nuevo los restos otolíticos desde el conducto semicircu¬ 
lar afectado al utrículo. 

La enfermedad de Méniére se caracteriza por la aparición 
de episodios de vértigo espontáneo y recurrente, acompa¬ 
ñados de hipoacusia fluctuante y acúfeno intermitente. 


En el período de crisis, el tratamiento tiene el objetivo de 
disminuir la intensidad de los síntomas y, sobre todo, del 
vértigo, que es el síntoma más limitante. Como tratamien¬ 
to farmacológico se recomienda la betahistina asociada 
con medidas higienicodietéticas. 

Otra opción terapéutica para el control completo del vér¬ 
tigo es el uso de gentamicina intratimpánica. 

La neuritis vestibular es un síndrome clínico caracteriza¬ 
do por la aparición súbita de una crisis de vértigo prolon¬ 
gada, con náuseas y vómitos, nistagmo espontáneo y 
desequilibrio postural, pero sin síntomas auditivos ni 
neurológicos. 

Se han propuesto como posibles causas la inflamación 
de origen vírico y la alteración vascular con isquemia la¬ 
beríntica. 

El tratamiento del episodio agudo de vértigo debe ir en¬ 
caminado a aliviar la sintomatología vertiginosa y vege¬ 
tativa, y favorecer la recuperación funcional del órgano 
periférico. 
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ANATOMIA CLINICA Y FISIOLOGIA 
DEL NERVIO FACIAL PARÁLISIS 
Y HEMIESPASMO FACIAL 

D. López Aguado y D. López Campos 


ANATOMÍA CLÍNICA Y FISIOLOGÍA 
APLICADA DEL NERVIO FACIAL 

El nervio facial es un nervio mixto compuesto por 
contingentes de fibras motoras, secretoras, sensitivas 
y sensoriales (estos dos últimos haces nerviosos cons¬ 
tituyen el denominado nervio intermediario de Wris- 
berg). Cada uno de ellos tiene un origen y función 
diferente, pero con un recorrido periférico común en 
gran parte del mismo. 

ORIGEN 

El componente motor se origina en el núcleo del 
facial situado en la parte inferior de la protuberancia. 
La parte superior de este núcleo controla la moti- 
lidad del territorio facial superior y recibe fibras 
aferentes corticales de manera bilateral. Su parte in¬ 
ferior controla los territorios faciales medio e infe¬ 
rior, y recibe fibras aferentes corticales contralate¬ 
rales. Esta peculiar conexión explica que una lesión 
situada por encima de este núcleo conlleve una pará¬ 
lisis facial (parálisis facial central) que afecta sólo a 
los territorios medio e inferior del lado opuesto 
a donde se sitúa la lesión neurológica. 

El componente sensitivo se origina en el fascículo 
solitario. 

El componente sensorial se origina en la parte su¬ 
perior del núcleo gustativo de Nageotte. 

El componente secretor se origina en el núcleo 
salival superior y en el núcleo lácrimo-muco-nasal. 

RECORRIDO PERIFÉRICO 

El nervio facial y el intermediario de Wrisberg 
salen del tronco cerebral por su porción posterolate- 
ral, atraviesan el ángulo pontocerebeloso y penetran 


en el peñasco por el conducto auditivo interno hasta 
alcanzar su fondo. Durante todo este recorrido, man¬ 
tienen una estrecha relación con el nervio estatoacús- 
tico (VIII par craneal) situándose siempre por encima 
de su componente coclear (fig. 21-1 y v. tabla 1-1). 

En el fondo del conducto auditivo interno, en su 
cuadrante anterosuperior, se encuentra el comienzo 
del canal de Falopio por el cual seguirá el nervio fa¬ 
cial hasta su salida del cráneo a nivel cervical por el 
orificio estilomastoideo. Este recorrido intrapetroso 
del nervio facial, dispuesto en forma de una «Z» tri¬ 
dimensional, tiene tres segmentos, según su relación 
anatómica, y dos codos, que son, de medial a lateral y 
de delante a atrás: el segmento laberíntico, situado en¬ 
tre el caracol por delante y el vestíbulo por detrás; al 
terminar éste, se produce el primer codo, donde se 
sitúa el ganglio geniculado; continúa con el segmento 
timpánico, situado entre el vestíbulo y la caja timpáni¬ 
ca. Al final de éste se encuentra el segundo codo o 
segmento piramidal, por su relación con la pirámide 
del músculo del estribo. Se continúa con el segmento 
mastoideo recorriendo la apófisis mastoides. 

El nervio facial sale del peñasco por el orificio es¬ 
tilomastoideo y se dirige hacia delante para penetrar 
en la glándula parotídea en cuyo interior, el nervio 
facial se divide en dos troncos principales (v. fig. 
21-1): el temporofacial, que inervará a los músculos fa¬ 
ciales del tercio superior y medio fundamentalmente, 
y el cervicofacial, que inervará el territorio facial infe¬ 
rior y el músculo platisma. 

RAMAS COLATERALES DEL NERVIO FACIAL 


Flamas intrapetrosas 


1. Salidas del ganglio geniculado: 

a) Nervio petroso superficial mayor: vehiculiza 
fibras parasimpáticas procedentes del núcleo 
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Figura 21-1. 

El esquema muestra la localización 
de los núcleos del nervio facial y el 
trayecto de las fibras de cada uno 
de ellos agrupados en el nervio facial, 
así como el destino de cada uno. 

Las estaciones terminales 
correspondientes, indican los tests 
diagnósticos posibles. (Modificada 
de Otorrinolaringología y patología 
cervicofacial. Masson, 2004.) 

LMN: núcleo lacrimal moconasal; NSS: 
núcleo salival superior. 


lácrimo-muco-nasal y están destinadas a las 
glándulas lacrimales y a la mucosa nasal. Junto 
con el nervio petroso profundo mayor (rama 
del IX par craneal) y el plexo pericarotídeo 
forma el denominado nervio vidiano. 
b) Nervio petroso superficial menor: vehiculiza 
fibras parasimpáticas destinadas a la secreción 
de la glándula parotídea. Se unen al nervio 
petroso profundo menor (rama del IX par cra¬ 
neal) y terminan en el ganglio ótico. 

2. Nervio del músculo del estribo: nace en la proxi¬ 
midad de la base de la pirámide e inerva al múscu¬ 
lo del estribo. 

3. Nervio cuerda del tímpano: nace en el segmento 
mastoideo. Atraviesa la caja timpánica en sentido 
posteroanterior, pasando entre la rama larga del 
yunque y el mango del martillo. Sale de la misma 
por su cara anterior y se anastomosa con el nervio 


lingual. Transportará dos tipos de fibras: las fibras de 
la sensibilidad gustativa de los dos tercios anteriores 
de la lengua, que se conectan con el núcleo solitario, 
y las fibras parasimpáticas procedentes del núcleo sa¬ 
lival superior, que se encargarán de la secreción sali¬ 
val de las glándulas submaxilar y sublingual. 

4. Rama anastomótica con el nervio vago (nervio de 
Arnold). Es la rama que sale del nervio facial en su 
recorrido intrapetroso y termina en el ganglio su¬ 
perior del vago. De ella depende la inervación 
sensitiva del área de Ramsay-Hunt. 

Flamas extrapetrosas 

Son ramas motoras que salen del nervio facial tras 
dejar el orificio estilomastoideo y están destinadas a 
los músculos auricular mayor, vientre posterior del 
digástrico y músculo estilohioideo. 
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VASCULARIZACIÓN 

La vascularización del nervio facial se realiza por 
diversos pedículos arteriales según la zona. 

La arteria cerebelosa anteroinferior lo irriga en su 
recorrido por el ángulo pontocerebeloso y en el inte¬ 
rior del conducto auditivo interno. 

La arteria petrosa superficial, rama de la arteria 
maxilar interna, y la arteria estilomastoidea, rama 
de la arteria occipital, lo irrigan en su recorrido in- 
trapetroso. 

Su recorrido cervical está irrigado por ramas arte¬ 
riales procedentes de la arteria occipital, temporal 
superficial y transversa de la cara. 

El drenaje venoso se realiza hacia las venas sa¬ 
télite de las arterias temporal superficial y estilo¬ 
mastoidea. 

El nervio facial carece de drenaje linfático. 

PARÁLISIS FACIAL PERIFÉRICA 

Concepto general y clasificación (tabla 21-1) 

Se entiende por parálisis facial periférica aquella 
neuropatía que cursa con denervación del tronco 
nervioso del nervio facial en un trayecto compren¬ 
dido entre su emergencia por el surco bulboprotu- 
berancial hasta sus ramas temporofacial y cervico- 
facial. 


Por su etiología, se clasifican del siguiente modo: 

1. Parálisis facial idiopática, de Bell o afrigore. 

2 . Síndrome de Melkerson-Rosenthal. 

3. Parálisis faciales periféricas infecciosas: 

a) Herpes zóster ótico, síndrome de Ramsay-Hunt. 

b) Complicaciones de las otitis medias. 

c ) Síndrome de Lyme. 

4. Parálisis faciales periféricas traumáticas: 

d) Obstétrica. 

b) Iatrogénica. 

c) Fractura de peñasco. 

5. Parálisis tumorales. 

Las enfermedades señaladas comparten la clínica 
propia de la parálisis facial. Para una mejor sistemati¬ 
zación se verá primero la clínica de la parálisis facial 
periférica y su exploración, común a todas ellas. Pos¬ 
teriormente, se verán los aspectos particulares de 
cada enfermedad. 


Clínica y exploración 

La afectación funcional del nervio facial, sea cual 
fuere su causa, se manifiesta con una sintomatología 
similar, referida a la parálisis, en todas las enfermedades 
de la clasificación. Está claro que, además, las diferen¬ 
tes enfermedades que cursan con parálisis facial añaden 
las propias de esa enfermedad, y se verán por separado 
más adelante. Los datos clínicos son los siguientes. 


Tabla 21-1. Clasificación clínica de la función facial de House-Brackmann 


GRADO 

DESCRIPCIÓN 

1. Normal 

• Función facial normal en todas sus áreas 

II. Disfunción leve 

• En reposo, hay simetría y tono normal 

En movimiento, la frente está normal, hay buen cierre palpebral y ligera asimetría de la comisura 
bucal 

III. Disfunción moderada 

• En reposo, existe diferencia obvia entre los dos lados de la cara, sin llegar a desfigurarla 

• En movimiento, hay déficit de la musculatura frontal; también se ve una ligera debilidad 
de la comisura bucal y se consigue el cierre palpebral en posición de máximo esfuerzo 

IV. Disfunción moderadamente grave 

• En reposo, igual que en el grado III 

• En movimiento, no responde la región frontal, con imposibilidad para el cierre palpebral completo 
y asimetría de la comisura bucal en posición de máximo esfuerzo 

V. Disfunción grave 

• En reposo, hay asimetría con caída de la comisura bucal y disminución o ausencia del pliegue 
nasolabial 

• En movimiento, existe sólo ligera actividad motora perceptible, con ausencia de respuesta 
en la región frontal, cierre palpebral incompleto y ligero movimiento de la comisura bucal 
en posición de máximo esfuerzo 

VI. Parálisis total 

Pérdida completa del tono muscular facial e inexistencia de movimientos 
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Por afectación de su componente motor 


Los síntomas son muy escasos; puede manifestar 
una hiperacusia dolorosa por afectación de las fibras 
destinadas al músculo del estribo, perdiéndose la 
función protectora de este músculo. 

A la inspección, los signos son muy llamativos y 
aparece una paresia y atonía facial que, en reposo o en 
movimiento, se percibe del siguiente modo (fig. 21-2): 



Figura 21-2. Parálisis facial periférica derecha. Señalado con 
1, obsérvese cómo en el lado paralizado se han borrado las 
arrugas frontales. El número 2 señala el signo de Bell, que 
consiste en que cuando el enfermo cierra los ojos, el globo 
ocular gira hacia arriba ofreciendo la imagen de la 
esclerótica ocular. El número 3 señala un borramiento del 
surco nasogeniano del lado afectado. El número 4 indica 
una caída de la comisura labial, y el número 5, una hipotonía 
de la borla del mentón. La flecha, indica la desviación 
de la comisura del lado sano debida a la tonicidad de la 
musculatura facial normal. 


En reposo 

Asimetría de la hemicara afectada en relación con 
la sana, por pérdida del tono muscular. Se caracteriza 
por: 

1. Disminución de los pliegues frontales con caída 
de la ceja. 


2. La hendidura palpebral aparece más ancha. 

3. Pliegue nasogeniano menos marcado o abolido. 

4. Disminución de la apertura del vestíbulo nasal y, 
en ocasiones, desviación de la punta nasal hacia el 
lado no afectado. 

5. Caída de la comisura bucal. 

6. Desviación de la punta nasal hacia el lado sano 
y disminución de la apertura vestibulonasal. 

En movimiento 

Cuando se pide al paciente que mueva la muscu¬ 
latura facial, se observa un agravamiento de la asime¬ 
tría facial, caracterizada por la imposibilidad de arru¬ 
gar la frente y levantar la ceja. Cuando se le indica 
que cierre los párpados, no sólo se observa dificultad 
o imposibilidad de hacerlo sino que, además, el globo 
ocular gira hacia arriba y afuera dejando ver la con¬ 
juntiva. Es el llamado «signo de Bell». 

Le resulta imposible elevar la comisura bucal al 
reír, y le es difícil o imposible silbar, soplar o mante¬ 
ner aire a presión dentro de la boca, por parálisis he- 
milabial del lado afectado, y si se le invita a mostrar 
los dientes se observa cómo la apertura bucal adopta 
una disposición similar a una raqueta, donde la parte 
más ancha corresponde a la hemifaz sana, es el «sig¬ 
no de Pitres». 

Si se le indica que contraiga el músculo platisma 
del cuello, se observa cómo los pliegues de la piel 
cervical sólo se manifiestan, o son más significativos, 
en el lado sano. 


Por afectación del componente secretor 


Como síntomas, puede notar una disminución 
de la secreción salival (hiposialia) y lacrimal. Sin 
embargo, es frecuente que el paciente refiera lagri¬ 
meo en el lado afectado, lo cual es debido a la difi¬ 
cultad o imposibilidad de conducir la lágrima al 
canto interno del ojo y a su evacuación al saco lacri¬ 
mal; ello es debido a la falta o ausencia del movi¬ 
miento de parpadeo. 

Diagnóstico 

El diagnóstico se basa en varios aspectos; el pri¬ 
mero es, obviamente, la anamnesis y la exploración 
clínica por inspección. Basta sólo observar al pacien¬ 
te e invitarle a realizar movimientos de su musculatu¬ 
ra facial, observando los signos que se han referido 
en párrafos anteriores. 

Tras el diagnóstico clínico, se procede a realizar la 
exploración complementaria por antonomasia de 
la parálisis facial, que es el electrodiagnóstico. 

Con él se pretende valorar el grado de lesión del 
componente motor del nervio facial, emitir un pro¬ 
nóstico y conocer de manera bastante fiable su evolu¬ 
ción con miras a proseguir o modificar el tratamiento 
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instaurado. Presenta, sin embargo, el inconveniente de 
que se debe esperar por lo menos una semana desde el 
inicio de la afectación paralítica para que el proceso de 
degeneración walleriana rebase el límite del agujero 
estilomastoideo, dado que será en este punto donde se 
estimulará eléctricamente el nervio facial. 

El test eléctrico más utilizado es la electroneurono- 
grafía (fig. 21-3), que consiste en la estimulación del 
nervio facial a su salida del agujero estilomastoideo y 
la recogida de un potencial de sumación por electro¬ 
dos de superficie colocados en el músculo orbicular 
de los labios y/o del ala nasal. Al hacerse de manera 
bilateral, permite comparar los resultados obtenidos. 
Las diferencias superiores al 90% indican una lesión 
grave del nervio facial y, por ello, mal pronóstico. 
Igualmente, al ser un procedimiento totalmente in¬ 
cruento puede repetirse las veces que sea preciso 
y conocer la evolución de la afectación paralítica. 



Figura 21-3. Trazados electromiográficos normales, y el 
correspondiente a una parálisis facial periférica que Indica 
una Interrupción completa de la actividad eléctrica de la 
musculatura de la cara del lado afectado, correspondiente 
a una axonotmesls. 


Para establecer un diagnóstico topográfico de la 
parálisis (v. fig. 21-1) se realizan los siguientes tests 
en territorios funcionales de las ramas colaterales del 
nervio facial. 

Realizados en un sentido central-periférica del re¬ 
corrido periférico del nervio facial, estas pruebas son: 


1. Test de lacrimación de Schirmer (fig. 21 -4). Consis¬ 
ten en colocar una tira de papel de filtro en am¬ 
bos fórnix conjuntivales inferiores, mantener¬ 
los durante 5 minutos, observar la longitud 
del papel mojado y compararlas. La reducción 
de un 30% en el lado afectado es significativa 
e indica que la lesión es proximal al ganglio 
geniculado. 



Figura 21-4. Test de Schirmer para valorar la cantidad 
de secreción lagrimal cuando la lágrima empapa el papel 
secante colocado entre el párpado y el globo. El lado 
afectado produce menos lágrima. 


2. Estudio del reflejo estapedial. Mediante la impedan- 
ciometría se puede estudiar la presencia o no de 
dicho reflejo. Se le ha dado más valor como dato 
pronóstico (su recuperación en las primeras 
2-3 semanas de aparecer la parálisis facial es un dato 
positivo), que como prueba topográfica. Su nega- 
tividad indicaría lesión proximal al segundo codo 
del recorrido intrapetroso. 

3. Estudio de la funcionalidad del nervio cuerda del tím¬ 
pano mediante el estudio de la función gustativa 
(gustometría química y/o eléctrica). Es funda¬ 
mentalmente la función secretora salival la más 
estudiada tanto a nivel cuantitativo como cualita¬ 
tivo. A pesar de su dificultad técnica, existen estu¬ 
dios que dan valor pronóstico a la medición del 
pH salival, hasta el punto de que cuando su valor 
es inferior a 6, el pronóstico es malo. General¬ 
mente, es poco usada. 

En síntesis, los grados de afectación funcional 
permiten valorar las parálisis faciales según House- 
Brackmann, como se expone en la tabla 21-1. 

A continuación veremos las enfermedades indica¬ 
das en la clasificación, formas clínicas de parálisis fa¬ 
ciales, en sus aspectos particulares excluyendo la clíni- 
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ca y exploración complementaria de la parálisis facial 
que son comunes a todas ellas y acabamos de estudiar. 

PARÁLISIS FACIAL DE BELL, 

IDIOPÁTICA 0 «A FRIGORE» 

Es la forma clínica de parálisis facial más frecuente 
en la clínica diaria; se presenta con una incidencia que 
oscila entre el 50 y el 75%. Es algo más frecuente en 
mujeres por debajo de los 40 años y representa una 
complicación del embarazo, la diabetes y la hiperten¬ 
sión, sin una explicación factible sobre las causas de su 
asociación. Es muy característico que su instauración 
sea brusca, siempre unilateral y aparecida muy habi¬ 
tualmente cuando el paciente se levanta de la cama y 
teniendo como pródromo un proceso vírico generali¬ 
zado. Con cierta frecuencia, el paciente se queja de 
notar malestar e incluso dolor a nivel periauricular, 
cara, cuello y lengua. 

Aunque durante mucho tiempo se la consideraba 
«idiopática», en la actualidad está tomando mayor 
énfasis el que su causa sea de tipo vírico y, fundamen¬ 
talmente, del virus del herpes simple, como así se ha 
demostrado en el laboratorio mediante estudios se- 
rológicos, técnicas de hibridación y PCR. Sin embar¬ 
go, aún queda mucho por discutir sobre el tema, dado 
que las pruebas de laboratorio sólo han dado positi¬ 
vidad en menos del 50% de casos, y lo único que po¬ 
dría confirmar esta hipótesis sería el estudio histopa- 
tológico del nervio afectado, lo cual es del todo im¬ 
posible. 

Etiopatogenia de la parálisis facial de Bell 

Partiendo del posible origen vírico, al que se ha 
hecho referencia en el párrafo anterior, dos teorías 
han sido emitidas. 

a) Polineuropatía vírica desmielinizante inmunomediada 

Según esta posibilidad, el virus del herpes simple, 

acantonado en el ganglio geniculado, replicaría ante 
una situación de inmunodepresión. Al proliferar, el 
virus pasaría a los axones y provocaría modificacio¬ 
nes en la vaina de mielina que conduciría a una res¬ 
puesta inmunológica terminando en una desmielini- 
zación fragmentaria y lisis del propio nervio. Es decir, 
daría lugar a una radiculitis del nervio facial. 

b) Teoría compresiva 

Según esta teoría, el proceso vírico daría lugar 
a un edema del propio nervio facial, que no podría 
distenderse al encontrarse en el interior del acueduc¬ 
to óseo de Falopio. Ello conduciría a un trastorno de 
su hemodinámica que agravaría el proceso edemato¬ 
so. Es decir, se constituiría el círculo vicioso de ede¬ 
ma-isquemia-edema que afectaría a la funcionalidad 


del nervio facial. Esta compresión sería mayor en la 
entrada del nervio facial en el canal de Falopio, don¬ 
de se localizaría, predominantemente, la lesión com¬ 
presiva al ser la zona mas estrecha. 

Diagnóstico y pronóstico 

Al ser idiopática, el diagnóstico de una parálisis 
facial periférica de Bell siempre debe hacerse por ex¬ 
clusión de otras causas. 

Su pronóstico depende de algunos factores, 
como: el grado de afectación del nervio facial mani¬ 
festado tanto por la propia exploración clínica como 
por los datos de las pruebas diagnósticas (eléctricas, 
reflejo del músculo del estribo, sialometría cualita¬ 
tiva); de la precocidad de instauración del trata¬ 
miento; de la edad del paciente (a mayor edad, peor 
pronóstico). 

Tratamiento 

Su tratamiento será farmacológico o quirúrgico, 
según la evolución de la parálisis facial. 

El tratamiento farmacológico consiste en una te¬ 
rapia de asociación de corticoides (prednisolona en 
dosis de 1 mg/kg/peso/día y de manera decreciente) 
y aciclovir (200 a 400 mg/día/10-15 días). 

Al tratamiento quirúrgico sólo se debe recurrir 
en los casos en los que los datos obtenidos en varias 
pruebas repetidas, fundamentalmente con elec¬ 
trón euronografía (v. fig. 21-3), indiquen una grave 
lesión (degeneración de mas del 90% de sus fibras) 
lo que suele suceder en una incidencia inferior al 
15% de casos. En esta situación, la descompresión 
del nervio facial está indicada, haciendo mediante 
fresado una apertura del canal de Falopio, y me¬ 
diante bisturí, la sección longitudinal a lo largo del 
nervio de las vainas nerviosas epineural y perineural 
(fig. 21-5). 



Figura 21-5. Cirugía del nervio facial: descompresión 
del nervio facial (v. texto). 
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PARÁLISIS FACIAL DE CAUSA INFECCIOSA 

HERPES ZÓSTER ÓTICO O SÍNDROME 
DE RAMSAY-HUNT 

PARÁLISIS FACIAL EN LA OTITIS MEDIA 

Estas enfermedades han sido tratadas en los capí¬ 
tulos 7, 8 y 9. 

ENFERMEDAD DE LYME 

Esta enfermedad es una meningorradiculitis pro¬ 
ducida por una espiroqueta, Borrelia burgdorferi, y 
transmitida al ser humano mediante la picadura de la 
garrapata. Su presencia viene precedida por la apari¬ 
ción de un eritema de tipo emigratorio y acompaña¬ 
do de neuralgias y mialgias. 

Su diagnóstico será serológico, y su tratamiento 
será farmacológico con ceftriaxona en dosis de 2 g/ 
día durante 3 semanas. 

PARÁLISIS FACIAL TRAUMÁTICA 

TRAUMATISMO IATROGÉNICO 

Elay tres zonas en las que el nervio facial pue¬ 
de ser lesionado en el transcurso de un acto qui¬ 
rúrgico: 

1. El uso del fórceps en un parto complicado puede 
traumatizar el nervio facial en su recorrido super¬ 
ficial. Generalmente son paresias y la recupera¬ 
ción funcional es la regla. 

2. A nivel del ángulo pontocerebeloso. La estrecha 
relación anatómica entre el VII y VIII par craneal 
y la presencia de un tumor originado en este úl¬ 
timo nervio (fundamentalmente, el neurinoma) 
puede conllevar que la exéresis de éste se asocie 
con la lesión de aquél. Su monitorización durante 
el acto quirúrgico puede evitarlo. 

En estos casos, y dado que la reparación de la con¬ 
tinuidad del nervio no es posible (anastomosis tér¬ 
mino-terminal o uso de injerto nervioso) se puede 
recurrir a un injerto facial cruzado (fig. 21-6) o me¬ 
jor a una anastomosis hipoglosofacial. Esta técnica 
que anastomosa mediante microcirugía el nervio 
hipogloso al tronco nervioso del nervio facial in¬ 
mediatamente antes de que éste penetre en la pa¬ 
rótida (fig. 21-7) da resultados estéticos aceptables 
aunque provoca, como contrapartida, la presencia 
de atrofia de la hemilengua y sincinesias de forma 
que cuando el paciente moviliza la lengua también 
se activan los músculos faciales reinervados a través 
de la anastomosis. Para evitar la parálisis de la he- 



Figura 21-6. Cirugía del nervio facial: injerto facial cruzado. 
Esta técnica consiste en injertar tramos de nervio (sural 
y otros) entre las ramas del nervio sano y los terminales 
del lado afecto. 


milengua, la anastomosis puede hacerse con la 
rama descendente del hipogloso (v. fig. 21-7). 

3. A nivel del oído medio (v. cap. 10). La cirugía de 
oído medio, fundamentalmente la utilizada para 
tratar un colesteatoma, puede provocar la lesión 
del nervio facial preferentemente en su segundo 
codo y/o en su segmento mastoideo. Actualmen¬ 
te, son bastante raras de observar y, por lo general, 
obedecen a la mala praxis del cirujano. Suelen ser 
graves, debiéndose restaurar la continuidad del 
nervio facial en el mismo acto quirúrgico median¬ 
te sutura término-terminal o colocación de un 
injerto nervioso, según la magnitud de la pérdida. 
Si se presenta en el postoperatorio inmediato, ge¬ 
neralmente obedece a un edema secundario a la 
intervención y el tratamiento será farmacológico 
(corticoides) y de seguimiento. Si transcurridas 
72 horas no hay mejoría o recuperación, se plan¬ 
teará una descompresión del canal de Falopio, 
como puede observarse en la figura 21-5. 
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Figura 21-7. Cirugía del nervio facial. La figura A muestra una anastomosis hipogloso-facial en reposo, y la figura B otro caso de 
anastomosis con la rama descendente del hipogloso que muestra la ausencia de atrofia lingual 4 años después de la 
intervención (v. más explicación en el texto. 


Se han descrito igualmente parálisis faciales trau¬ 
máticas en la cirugía del estribo, lesionándose el 
nervio facial en su segmento timpánico. Este he¬ 
cho está favorecido por las dehiscencias del canal 
de Falopio en esta zona. 

4. En la cirugía de la glándula parótida. Será su pa¬ 
tología tumoral la que indique con mayor fre¬ 
cuencia un acto quirúrgico. En el caso de exéresis 
de tumores benignos (generalmente, tumor de 
Whartin, tumor mixto) la meticulosa disección 
del nervio facial evitará su lesión o, a lo sumo, 
producirá una pequeña disfunción de pronta re¬ 
cuperación. No sucede lo mismo en la exéresis de 
los tumores malignos en los que el propio tumor 
puede englobar ramas del nervio facial (25% de 
casos), viéndonos obligados a seccionarlas. En es¬ 
tos casos, el injerto nervioso en el mismo acto 
quirúrgico será la solución menos mala. 

La monitorización del nervio facial durante el 
acto quirúrgico es útil para prevenir su lesión y tiene 
valor médico-legal. 

FRACTURA DEL PEÑASCO 

La fractura del peñasco puede conllevar la lesión 
del nervio facial. La frecuencia de esta lesión, su gra¬ 


vedad, el lugar donde se produce la lesión del nervio 
facial y el momento de la aparición de la paráli¬ 
sis facial en relación con el traumatismo que produ¬ 
jo la fractura del peñasco diferencia las fracturas 
del peñasco transversas de las longitudinales (v. 
cap. 13). 

Generalmente, las fracturas transversas del pe¬ 
ñasco lesionan el nervio facial con mayor frecuencia 
(30-50%), son graves (sección total o parcial), afectan 
al nervio facial en el 2.° y 3. er segmento intrapetroso 
y suelen presentarse desde el momento del trauma¬ 
tismo. En cambio, las longitudinales afectan menos 
al nervio facial (inferior al 10%), generalmente son 
transitorias (compresión por esquirla ósea o hemo¬ 
rragia intracanalicular), lesionan al nervio facial a ni¬ 
vel del primer codo y se presentan algunos días des¬ 
pués del traumatismo. 

El estudio del peñasco mediante TC nos señalará 
el tipo de fractura (v. fig. 13-5), siendo el estado ge¬ 
neral del paciente el que paute la realización tanto 
de la exploración clínica de su parálisis facial como de 
las pruebas electrodiagnósticas para conocer la mag¬ 
nitud de la lesión del nervio facial. 

En las fracturas longitudinales del peñasco el tra¬ 
tamiento farmacológico con corticoides es muchas 
veces suficiente. En el caso de que la lesión sea grave 
y no haya recuperación clínica, la descompresión 
a nivel del primer codo será suficiente. 
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En el caso de fractura transversa generalmente es 
preciso recurrir a la apertura del canal de Falopio y la 
realización de sutura término-terminal o la colocación 
de un injerto nervioso. Se realiza cuando el estado ge¬ 
neral del paciente lo permite, aunque cuanto más pre¬ 
cozmente se efectúe, mejores resultados se obtienen. 

PARÁLISIS FACIAL DE ORIGEN TUMORAL 

Generalmente, se trata de un neurinoma del ner¬ 
vio facial (v. cap. 18) que suele originarse con mayor 
frecuencia en su segmento mastoideo. Clínicamente, 
se caracteriza por la presencia de una parálisis facial 
progresiva, asociada con frecuencia con una 
hipoacusia de transmisión. El estudio con TC (mani¬ 
festará ensanchamiento del canal de Falopio) y funda¬ 
mentalmente con RM (uso de gadolinio para contras¬ 
te) permitirá su diagnóstico. La exéresis quirúrgica 
del tumor obliga bien a realizar anastomosis término- 
terminal o a recurrir a un injerto nervioso para res¬ 
taurar la continuidad anatómica del nervio facial. 

SÍNDROME DE MELKERSSON-ROSENTHAL 

Es un tipo especial de parálisis facial, de etiología 
desconocida, en la que la afectación paralítica suele 
producirse de manera recidivante y alternante. Es in¬ 
frecuente en la clínica, y se caracteriza por una tríada 
sintomática: parálisis facial periférica con las caracte¬ 
rísticas anteriormente reseñadas, lengua escrotal y 
edema facial. Generalmente, suele faltar alguno de 
ellos, principalmente la lengua escrotal, que sólo se 
manifiesta en un 30% de casos. Es algo más frecuen¬ 
te en la mujer y, generalmente, se presenta en la ju¬ 
ventud. Su evolución es crónica. 

El pronóstico depende fundamentalmente de la 
gravedad y de la incidencia de recidivas, ya que su 
recurrencia conduce a una recuperación funcional 
menos satisfactoria. 

El tratamiento es superponible al que se aplica 
a la parálisis facial de Bell. Si la recidiva es frecuente 
y los resultados electromiográficos son malos, está 
indicada la descompresión del nervio facial. 

COMPLICACIONES Y SECUELAS DE 
LA PARÁLISIS FACIAL PERIFÉRICA 

OCULARES 

La desprotección del globo ocular por la parálisis 
del músculo orbicular de los párpados puede acarrear 
desde irritación conjuntival hasta úlceras corneales 
debidas a la falta de cierre palpebral. 


Si se espera la recuperación muscular, se deberá 
proteger el ojo cubriéndolo en posición cerrada o hu¬ 
medeciéndolo continuamente con lágrimas artificia¬ 
les, hasta que los párpados recuperen la movilidad. Si 
la recuperación no es posible, se debe recurrir a un 
método quirúrgico para el cierre parpebral tal como la 
tarsorrafia que, generalmente, ofrece resultados poco 
estéticos. Otra opción es la colocación de implantes 
parpebrales con pesas de oro. Existen distintos pesos 
de 1,2, 1,4, 1,6 y 1,8 g; se indica uno u otro según el 
tamaño del párpado y el grado de cierre del ojo. 

SINCINESIAS 

Generalmente, aparecen en las lesiones graves del 
nervio facial. Consisten en la contracción de un gru¬ 
po muscular facial cuando se desea contraer otro. Se 
produce por la «equivocación» en la regeneración de 
axones tras la denervación que crecen y contactan 
con axones de otro grupo muscular. 

Su tratamiento es fisioterápico. 

SÍNDROME DE «LA LÁGRIMA DE COCODRILO» 

Se presenta en lesiones graves del nervio facial lo¬ 
calizadas en proximidad al ganglio geniculado. Su 
presencia se debe al error en la regeneración de las 
fibras nerviosas parasimpáticas que, destinadas a la 
cuerda del tímpano, toman la derivación del nervio 
petroso superficial mayor, para terminar inervando la 
glándula lacrimal. Clínicamente, se caracteriza por el 
lagrimeo, que se presenta unos minutos después de 
haber comenzado a comer. 

Su tratamiento consiste en la sección del nervio 
vidiano antes de su entrada en el ganglio esfenopa- 
latino; esta técnica tiene resultados muy dudosos 
y cuestionables. 

HEMIESPASMO FACIAL 
Concepto clínico 

Consiste en movimientos espasmódicos unilatera¬ 
les, tónicos y clónicos de la musculatura facial, realiza¬ 
dos de manera involuntaria. En sus primeros estadios 
evolutivos, que pueden durar meses o años, se mani¬ 
fiesta como un tic nervioso de corta duración, para 
convertirse progresivamente en un auténtico espasmo 
de segundos de duración. Al principio, aparece a nivel 
palpebral para, posteriormente, extenderse a toda la 
musculatura de una hemicara. Estos espasmos no son 
dolorosos, pero sí molestos para el paciente. 

Suelen presentarse en la edad adulta, con predo¬ 
minio en el sexo femenino. Presentan un curso fluc- 
tuante para, después de años de evolución progresiva, 
convertirse en una paresia facial. 
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Etiopatogenia 

No existe unanimidad en cuanto a su origen y pa¬ 
togenia, aunque la más aceptada es la compresión del 
nervio facial a su salida del tronco cerebral por un asa 
arterial, bien de la arteria cerebelosa anteroinferior o 
de la posteroinferior. Esta compresión provocaría la 
desmielinización parcial de los axones y la aparición 
de un cortocircuito entre ellos. Este cortocircuito, 
por vía antidrómica, provocaría cambios en las moto- 
neuronas del núcleo motor facial. Dichos cambios 
generarían, a su vez, la hiperactividad y sincinesia de 
la musculatura facial. 


Tratamiento 

Farmacológico 

El uso de la toxina botulínica 0,8 LD50 inyectada 
en la musculatura afectada da buenos resultados, 
aunque su efecto no suele durar más de 4-5 meses. Su 
repetición no produce efectos secundarios. 

Quirúrgico 

Se realiza mediante la colocación de un protector 
acrílico entre el nervio facial y el vaso que lo compri¬ 
me, cuando no hay duda de que ésta es la causa del 
hemiespasmo. Sus resultados son muy buenos. 


RESUMEN 


• El nervio facial tiene distintos componentes: motor, sensi¬ 
tivo, sensorial gustativo y parasimpático secretora. 

• El componente motor se origina en el núcleo del facial 
situado en la parte inferior de la protuberancia. 

• La parte superior de este núcleo controla la motilidad del 
territorio facial superiory recibe fibras aferentes cortica¬ 
les de manera bilateral. Su parte inferior controla los te¬ 
rritorios faciales medio e inferior, y recibe fibras aferen¬ 
tes corticales contralaterales. 

Esto explica que en las parálisis faciales centrales se con¬ 
serve la movilidad de la musculatura superior de la cara. 

• Las ramas que salen del nervio facial son: nervio petroso 
superficial mayor y nervio petroso superficial menor, que 
vehiculizan fibras parasimpáticas; nervio del músculo del 
estribo; nervio cuerda del tímpano, que lleva la sensibili¬ 
dad gustativa y fibras parasimpáticas del núcleo salival 
superior; rama anastomótica con el nervio vago. 

• En la parálisis facial periférica aparece una paresia y 
atonía hemifacial que afecta a toda la musculatura de 
esta hemicara. 


• Con el electromiograma se puede conocer el grado de 
lesión del componente motor del nervio facial y emitir un 
pronóstico. 

• Para establecer un diagnóstico topográfico de la paráli¬ 
sis se utilizan los siguientes tests: el test de lacrimación 
de Schirmer, el estudio del reflejo estapedial y el estudio 
de la funcionalidad de la cuerda del tímpano mediante el 
estudio de la función gustativa. 

• La parálisis facial a frigore o de Bell es la más frecuente. 
Se piensa que su origen es vírico, y existen distintas teo¬ 
rías que lo explican. 

• También existen parálisis faciales de origen infeccioso, 
tumoral y traumático (iatrogénico en cirugías de la glán¬ 
dula parótida, del oído medio o del ángulo pontocerebe- 
loso, o bien en una fractura de peñasco). 

• El síndrome de Melkersson-Rosenthal se caracteriza 
por una tríada sintomática: parálisis facial periférica 
con las características anteriormente reseñadas, len¬ 
gua escrotal y edema facial. Cursa de forma recidivante 
y alternante. 
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ACUFENOS 

R. Urquiza de la Rosa y M. Conde Jiménez 


CONCEPTO 

El acúfeno, también denominado tinnitus, es la per¬ 
cepción de un sonido o ruido que no se corresponde con 
el estímulo sonoro externo. No es, por tanto, una enfer¬ 
medad, sino un síntoma. Puede presentarse aisladamen¬ 
te o acompañado de otros síntomas en el contexto de 
una enfermedad determinada de origen ótico, regional o 
general, pero con efectos en el sistema auditivo. 

No obstante, este tipo de acúfenos debe distin¬ 
guirse de un hecho fisiológico: el 90% de los sujetos 
sanos en una cabina anecoica oyen un ruido, en gene¬ 
ral de tipo agudo. 

Todo lo anterior pone de manifiesto que son sus 
propiedades (intensidad, duración y cortejo psicoló¬ 
gico) lo que determina su carácter patológico. 

Por otra parte, puede presentarse transitoria y ais¬ 
ladamente, sin enfermedad alguna: es el denominado 
acúfeno funcional que los sujetos normooyentes he¬ 
mos tenido en alguna ocasión. 

Epidemiológicamente, el acúfeno es un problema 
relevante. Su prevalencia es mucho mayor entre los 
50-80 años de vida y el 25% de la población ha per¬ 
cibido alguna vez un acúfeno. 

Con estos datos, cabe calcular que en España 
aproximadamente 894.179 personas padecen acúfe¬ 
nos que necesitan, o van a necesitar, atención médica, 
apareciendo cada año aproximadamente 147.539 ca¬ 
sos nuevos. 

CLASIFICACIÓN 

Existen diversas, pero la que se presenta en la ta¬ 
bla 22-1, clasifica los acúfenos desde una perspectiva 
clínica práctica. Además, puede distinguirse entre acú¬ 
fenos objetivos (que responden a un estímulo presente), 
como los producidos por fístulas arteriovenosas cere¬ 


brales, hipertensión intracraneal benigna, hipertensión 
arterial, mioclonías palatinas, problemas de la articula¬ 
ción temporomandibular, etc., que suelen ser pulsátiles, 
y los no objetivos (sin un estímulo identificable). 

ETI0PAT0GENIA 

Cualquier punto de la vía auditiva, cuando se le¬ 
siona, puede generar un acúfeno (fig. 22-1). 

Desde el punto de vista fisiopatológico, la investi¬ 
gación ha hecho grandes esfuerzos y ha superado el 
concepto de acúfeno periférico frente al central. Eloy 
día, la fisiopatología del acúfeno se plantea en el con¬ 
texto de toda la vía auditiva, entendiendo que el siste¬ 
ma auditivo se comporta como un conjunto de ele¬ 
mentos que reciben, interactúan, modulan y transmi¬ 
ten información, generada principalmente en la cóclea, 
hasta el córtex auditivo. Ante una agresión patológica, 
todo este sistema sufre modificaciones plásticas, tanto 
más evidentes cuanto más próximas estén al córtex. 

Todo ello ha permitido distinguir entre lugares de 
la lesión, lugares de disparo del acúfeno y mecanis¬ 
mos de promoción del mismo. 

Considérese, por ejemplo, el caso de un traumatis¬ 
mo acústico. La acción traumática inicialmente pone 
en marcha mecanismos de protección a distintos ni¬ 
veles de la vía. Estos mecanismos pueden persistir tras 
el traumatismo, si éste ha sido suficientemente inten¬ 
so y prolongado. Una vez que fracasan, el traumatis¬ 
mo producirá un daño en una zona determinada de la 
cóclea (área de frecuencias cercanas a 4.000 EIz) que 
constituye el lugar de la lesión, el cual origina una 
pérdida de información en las áreas correspondientes 
de los núcleos cocleares y el colículo inferior. Estos 
últimos pueden actuar, según el caso, como lugares de 
disparo de una información errónea. A esto le sigue 
una reorganización tonotópica cortical, con una reor- 
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Tabla 22-1. Clasificación y etiología de los acótenos 


Funcionales 

Patológicos 

Síntoma aislado 

Acúfeno idiopático o acúfeno-enfermedad 



Síntoma asociado 

Enfermedad local 
otológica con: 

Hipoacusia 

transmlsion/mixta 

Patología 0. externo 

Otitis m. crónica 

Otosclerosis 

Interrupción osicular 
Timpanosclerosis 




Hipoacusia neurosensorial 

Méniére 

Laberintitis 

Ototoxias 

Inducidas por ruido 

HNS genética 



Enfermedad regional 

Articulación 

temporomandibular 
Ángulo pontocerebeloso 
Base cráneo 

Cervicales con Implicación 
de vasos 




Enfermedad general 

Vasculares, metabólicas, 
hormonales 



ganización plástica de la vía que promueve y mantie¬ 
ne el acúfeno (mecanismo de promoción). 

El sistema límbico conecta el nivel sensorial con el 
emocional e inicia la conexión con el nivel cognitivo. 
Es el responsable del componente de modificación 
emocional ligado al acúfeno, principalmente de senti¬ 
mientos de angustia y depresión. Por último, al igual 
que ocurre durante el desarrollo, las alteraciones de 
los sistemas sensoriales tienen también repercusiones 
cognitivas en este caso. En particular, la presencia del 
acúfeno altera la actividad cognitiva en dos sentidos: 
a) produce interrupciones en el proceso de asimilación 
de la información y, por tanto, errores, y b) genera una 
polarización ansiosa y/o depresiva en el manejo de la 
información que dificulta su asimilación correcta. 

El resultado final es que el 75% de los pacientes 
con acúfenos tienen trastornos psicológicos patentes. 

La responsabilidad de las otoemisiones acústicas 
espontáneas en la génesis de algunos acúfenos es muy 
debatida, y su aplicación en la clínica está muy limi¬ 
tada por estar ausentes en más de la mitad de los in¬ 
dividuos normooyentes. 


PROCEDIMIENTO DIAGNÓSTICO 

La complejidad marca el procedimiento diagnós¬ 
tico de los acúfenos en cuanto a técnicas, duración y 
especialización. No obstante, se debe hacer siempre 
un esfuerzo para sistematizarlo y apurar el proceso 
en cada paciente. En algunos medios, esto parece en¬ 
trar en conflicto con la presión asistencial, pero no 
debe ser una barrera porque los recursos que no se 
empleen en el diagnóstico se malgastarán en repeti¬ 
dos tratamientos ineficaces e insatisfactorios para el 
paciente y deteriorarán la imagen del especialista y 
del propio sistema sanitario. 

El proceso diagnóstico debe cumplir cuatro eta¬ 
pas u objetivos: 

1. Distinguir entre acúfeno como enfermedad y acú¬ 
feno como síntoma. 

2. Establecer, si es posible, el diagnóstico etiológico. 

3. Caracterizar audiológicamente el acúfeno. 

4. Evaluar el impacto del mismo en los aspectos psi¬ 
cológico, laboral y social. 
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Para ello, se dispone de los siguientes medios 
diagnósticos: d) anamnesis; h) exploración ORL ge¬ 
neral; c) exploración audiológica; d) acúfenometría; 
é) exploración por la imagen;/) exploraciones comple¬ 
mentarias, y g) cuestionarios de evaluación psicosen- 
sorial, psicometría de incapacidad y calidad de vida. 

ANAMNESIS 

La primera consulta es esencial. Es necesario de¬ 
jar que el paciente explique con la tranquilidad que 
le sea posible las características del acúfeno y cómo le 
afecta en su vida diaria. Se aprovechará para estable¬ 
cer el perfil psicológico y el estado emocional del 
paciente. Conviene dividir la anamnesis en dos par¬ 
tes. La primera, más pasiva, dedicada a escuchar al 
paciente sobre sus síntomas, en especial sobre el acú¬ 
feno. En la segunda conviene indagar de forma más 
ordenada sobre la sintomatología de posibles etiolo¬ 
gías y completar los datos necesarios sobre el acúfe¬ 
no, en particular lateralidad, gravedad, tono, periodi¬ 
cidad, síntomas acompañantes y evolución temporal. 

En el procedimiento del interrogatorio del acúfe¬ 
no, siguen estando vigentes las tres preguntas hipo- 
cráticas de la medicina clásica: ¿Qué le pasa? ¿Desde 
cuándo? ¿A qué lo atribuye? 

Las respuestas a estas dos últimas preguntas con 
frecuencia aportan datos con valor diagnóstico y 
etiológico. En efecto, si el acúfeno comenzó tras un 
viaje en avión durante las vacaciones o tras acudir al 
último concierto del cantante de moda, ya se sabrá 
mucho sobre las causas que lo provocaron, incluso 
sobre su tratamiento y pronóstico. Pero, además, el 


Figura 22-1. Esquema neurofisiológico 
de los mecanismos de producción del 
acúfeno y el complejo sintomático 
acompañante (inspirado en Jastreboff 
1999 y modificado). 

proceso diagnóstico seguirá un curso muy diferente 
si comenzó tras sufrir el paciente un barotrauma tim¬ 
pánico por agresión, o si se ha instaurado lentamente 
acompañado de hipoacusia con mala discriminación 
en un paciente de edad avanzada. 

EXPLORACIÓN ORL GENERAL 

Como a cualquier paciente otorrinolaringológi- 
co, debe realizarse una exploración completa, aunque 
en este caso la exploración otoscópica es fundamen¬ 
tal. Debe descartarse en primer lugar la presencia de 
una obstrucción del oído externo (cerumen, exosto- 
sis), perforaciones timpánicas, timpanoesclerosis o 
derrame en el oído medio, causas posibles de acúfe¬ 
no. Lo más habitual en el paciente que consulta por 
acúfenos exclusivamente es que tanto el oído medio 
como el oído externo sean normales y que la investi¬ 
gación se centre en la cóclea y en la vía auditiva. 

EXPLORACIÓN AUDIOLÓGICA 

Es básico realizar una audiometría tonal liminar 
con el fin de estudiar la posible etiología y confirmar 
la frecuente hipoacusia asociada, que suele encon¬ 
trarse en más del 93% de los pacientes, y aclarar si es 
de transmisión o perceptiva. Además, en caso de tra¬ 
tarse de una hipoacusia de percepción, es importante 
conocer la existencia de recruitment para distinguir 
entre la hipoacusia coclear y la retrococlear, em¬ 
pleando para ello diversos tests supraliminales. Entre 
ellos está la prueba de SISI ( Short Increment Sensitivi- 
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ty Index) y la de Lüscher (v. cap. 5). La audiometría 
verbal completará la batería básica. Conviene indicar 
aquí que la audiometría de alta frecuencia en ciertos 
pacientes con acúfenos permite detectar anomalías 
que no se detectan con la audiometría tonal estándar 
en los estadios iniciales. 

Las otoemisiones acústicas evocadas son un refle¬ 
jo de la integridad funcional de la cóclea y, más con¬ 
cretamente, de las células ciliadas externas, y son de 
mucha utilidad para conocer el lugar donde se locali¬ 
za la lesión que originó el acúfeno y/o su asociación 
con determinadas patologías cocleares. Tienen espe¬ 
cial interés las otoemisiones con estimulación auditi¬ 
va contralateral {prueba de Collet). Esta prueba explora 
el sistema eferente medio, de forma que si éste fun¬ 
ciona correctamente, ejerce un efecto inhibidor en 
las otoemisiones espontáneas. Puede resultar de uti¬ 
lidad en el diagnóstico etiológico del acúfeno y en el 
desarrollo de futuros tratamientos. 

Los potenciales evocados auditivos no aportan 
información relevante referida estrictamente al acú¬ 
feno, salvo colaborar con el diagnóstico etiológico 
en su caso. 

ACUFENOMETRÍA 

Permite establecer las características del acúfeno. 
Deben determinarse las siguientes: calidad, intensi¬ 
dad, tono, lateralización y capacidad de enmascara¬ 
miento. Esto se realiza mediante audiómetros que 
envían tonos o ruidos de banda estrecha a distintas 
intensidades, y el paciente identifica la similitud a su 
acúfeno. Posteriormente, se procede al enmascara¬ 
miento, con lo que se establece la frecuencia y el ni¬ 
vel de enmascaramiento, así como la inhibición resi¬ 
dual. Esta se mide en términos de duración del efecto 
y porcentaje subjetivo de reducción de la intensidad 
del acúfeno o desaparición del mismo. 

Existen algunos dispositivos automatizados para 
determinar un conjunto de estos parámetros, como 
el dispositivo computarizado de Henry. 

En general, los acúfenos más frecuentes se ase¬ 
mejan a un silbido y tienen una tonalidad aguda su¬ 
perior a 3.500 Hz, siendo más agudos en los sujetos 
jóvenes. Con frecuencia se asemejan a un ruido de 
banda estrecha, y su intensidad varía entre 2 y 65 dB 
sobre el umbral. 

EXPLORACIÓN POR LA IMAGEN 

Las exploraciones estándar (TC, RM, RMf, PET 
y SPECT) ayudan al diagnóstico etiológico. En los 
procesos secundarios a la afectación oclusiva de gran¬ 
des vasos son útiles la ecografía Doppler, la angio-TC 


y la angio-RM. Las demás pruebas suelen aportar poco 
en los acúfenos-enfermedad, porque con la resolución 
espacial y temporal que poseen es difícil localizar y ha¬ 
cer patentes los puntos generadores del acúfeno. 

La magnetoencefalografía posee un interés especial 
por su mayor resolución temporal, pues permite estu¬ 
diar en tiempo real los fenómenos y relacionar direc¬ 
tamente la sintomatología con las imágenes obtenidas. 

EXPLORACIONES COMPLEMENTARIAS 

En general, serán útiles las necesarias para esta¬ 
blecer o descartar un determinado diagnóstico etio¬ 
lógico. Por otra parte, parece razonable realizar, en 
casos seleccionados, un estudio genético, dada la fre¬ 
cuente presencia de acúfenos en las hipoacusias neu- 
rosensoriales de origen genético. 

CUESTIONARIOS DE EVALUACIÓN 
PSICOSENSORIAL, PSICOMETRÍA, 

DE INCAPACIDAD Y CALIDAD DE VIDA 

Conviene, además, medir tres aspectos de gran 
importancia clínica y médico-legal: la gravedad del 
acúfeno, la incapacidad que produce y el impacto psi¬ 
cológico que implica. 

Para ello, en el contexto de los métodos psicomé- 
tricos se han desarrollado cuestionarios científica¬ 
mente validados y aceptados: 

1. Tinnitus Effects Questionnaire de Hallam, 1988. 

2. Escala de gravedad del acúfeno (Halford et al, 
1991 y versión francesa de Meric et al, 1996). 

3. Escala de gravedad del acúfeno de Gobel y Hiller. 

4. Tinnitus Handicap inventory de Newman et al, 
1996. 

5. Tinnitus Handicap Questionnaire de Kuk et al, 
1996. 

6. Tinnitus Stress Test de Goldstin y Shulman. 

TRATAMIENTO Y CUIDADOS 

La conducta terapéutica del especialista debe ba¬ 
sarse en cuatro elementos: 

1. Una información rigurosa, honesta y adecuada al 
paciente. 

2. Los límites éticos de cualquier prueba clínica. 

3. Las necesidades objetivas del paciente. 

4. Un planteamiento científicamente razonable, in¬ 
dividualizado y global del tratamiento. 

No se debe olvidar que los efectos placebo son 
muy frecuentes (hasta un 40% de casos tratados). 
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Ante las opciones que se esquematizan en la fi¬ 
gura 22-2, en primer lugar se debe distinguir entre 
tratamiento etiológico y sintomático. Siempre que 
sea posible se debe emplear el tratamiento etiológi¬ 
co. Pero a veces no es posible (acúfeno-enferme- 
dad) o no es suficiente (respuesta incompleta del 
tratamiento causal). En este sentido, se sabe que los 
acúfenos secundarios a lesiones periféricas, en ge¬ 
neral, suelen ser menos graves y responden mejor 
al tratamiento. 



Figura 22-2. Esquema del procedimiento terapéutico 
en el paciente con acúfenos. 


Otro aspecto general importante del tratamiento 
es la información al paciente, que debe ser detallada y 
anterior a la aplicación de cualquier otro tratamiento. 

En estos últimos años, los dos modelos fisiopa- 
tológicos (el modelo psicológico y el modelo neu- 
rofisiológico) han generado sus correspondientes 
modelos terapéuticos: la terapia cognitiva conductual 
y la terapia de reentrenamiento para el acúfeno. Pero 
debe aclararse que ambos son realmente aproxima¬ 
ciones al mismo problema desde distintos ángulos, y, 
por tanto, no son excluyentes sino, muy al contrario, 
complementarios entre sí y con otros medios tera¬ 
péuticos. 

El carácter pluridisciplinar (del tratamiento espe¬ 
cialista ORL, audioprotesista, psicólogo, etc.) es, por 
tanto, un elemento de calidad de la atención a estos 
pacientes. 

TRATAMIENTO FARMACOLÓGICO 

Existen dos posibilidades: la aplicación tópica y la 
vía general. En ambos casos se debe recordar la fre¬ 
cuencia del efecto placebo. 

Los medicamentos con posible indicación, clasifi¬ 
cados en función de su acción, son los siguientes: 


a) Vía general 

1. Antiisquémicos (Ginkgo biloba y trimetazidina). Si 
bien hay resultados aislados positivos, sus resulta¬ 
dos no están aún contrastados en ensayos clínicos 
que cumplan criterios de rigor. 

2. Vasodilatadores (dihidroergotamina y derivados, 
etc.). Tienen un uso restringido a la etiología vas¬ 
cular generalizada, especialmente a los acúfenos 
secundarios a la hipertensión esencial. 

3. Medicamentos hemorreológicos (pentoxifilina, 
dipiridamol, naftidrofuril). Su efectividad no está 
contrastada, y algunos no están permitidos en di¬ 
versos países. 

4. Ototóxicos (ácido acetilsalicílico, estreptomicina, 
furosemida). Pueden actuar favorablemente en 
ciertas dosis y cierto tipo de acúfenos, particular¬ 
mente en los de origen intracoclear. 

5. Reguladores del metabolismo del calcio (nimodi- 
pino y derivados). Se han empleado por sus efec¬ 
tos sobre la micromecánica y la transmisión si- 
náptica. Por el momento, sus resultados, inicial¬ 
mente esperanzadores, no están validados. 

6. Lidocaína. Se aplica por vía i.v., y ha demostrado 
una mejoría en el 60-70% de los pacientes. Es un 
bloqueador del canal del sodio. Sus efectos secun¬ 
darios no son infrecuentes pero pueden ser peli¬ 
grosos, por lo que debe emplearse muy selectiva 
y cuidadosamente. 

7. Prostaglandinas y zinc. Se han empleado sobre la 
base de suplemento intracelular supuestamente 
deficitario, pero la tasa de éxitos (32%) no excluye 
el efecto placebo, y el número de pacientes estu¬ 
diados es muy pequeño. 

8. Sustancias neuroactivas (NDA1A, AMPA, geneseri- 
na, piribedilo, inhibidores GABA-transaminasa). Se 
han empleado experimentalmente estas sustancias 
activas sobre los neurotransmisores, sin que se haya 
podido trasladar con éxito al uso clínico de forma 
general, o bien están en fase de ensayo clínico. 

9. Anticonvulsivos y psicotropos (carbamazepina, 
clonazepam, ácido valproico, antidepresivos tri- 
cíclicos, neurolépticos, benzodiazepinas, barbitú- 
ricos). Dada su eficacia en los dolores rebeldes, se 
ha empleado aquí el clonazepam con resultados 
positivos (69% de casos). El resto de fármacos no 
han mostrado resultados estables. En ningún caso 
hay ensayos clínicos adecuados y validados. 

b) Vía tópica 

Respecto al tratamiento tópico, se ha aplicado 
mediante microcatéteres trastimpánicos que permi¬ 
ten realizar una microperfusión de la ventana redon¬ 
da. Esta vía tiene varias ventajas: a) permite evitar los 
efectos colaterales adversos de la administración por 
vía general (corticoides, etc.); b) permite alcanzar 
concentraciones más altas y de manera más constante 
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en los líquidos laberínticos, y c ) permite controlar es¬ 
trecha y directamente la administración en términos 
de tiempo de actuación del fármaco. Los fármacos 
empleados han sido corticoides y sustancias neuroac- 
tivas. No hay resultados concluyentes ni validados. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

En este punto hay que remitirse al tratamiento 
etiológico, ya que no existe un tratamiento quirúrgi¬ 
co sintomático efectivo. 


TERAPIA DE ENTRENAMIENTO 
PARAELACÚFENO 

Es el resultado de la aplicación del modelo neuro- 
fisiológico citado anteriormente. También se deno¬ 
mina terapia de habituación auditiva. Consiste en la 
estimulación acústica con ruidos de banda estrecha 
similares al acúfeno, pero con intensidades no en¬ 
mascarantes y de incremento progresivo. De este 
modo, el paciente se va habituando a su propio acú¬ 
feno durante el uso del dispositivo y las diversas se¬ 
siones de programación. 

TERAPIA CONDUCTUAL COGNITIVA 

Está basada en el modelo psicológico y sus meca¬ 
nismos, y busca una «readaptación del comportamien¬ 
to frente al acúfeno». Sus objetivos son modificar: 

1. Los pensamientos resultantes del padecimiento 
del acúfeno a través de técnicas de descondicio¬ 
namiento. 

2. Las condiciones de disparo y mantenimiento del 
acúfeno. 

3. Las consecuencias de la conducta sobre el entor¬ 
no del sujeto. 

La aplicación práctica se realiza en grupos en tres 
fases: a) análisis funcional psicológico; b) relajación, y 
c) readaptación conductual. La primera pone en eviden¬ 
cia los pensamientos resultantes inadecuados; la segun¬ 
da prepara la mente para aplicar la tercera; esta última 
actúa sobre la reordenación jerárquica de los pensa¬ 
mientos, la modificación de las actitudes que agravan el 
acúfeno y la prevención de la respuesta inadecuada. 

TERAPIA DE DISCRIMINACIÓN AUDITIVA 

Está basada en el hecho de la reorganización tono- 
tópica cortical. El tratamiento trata de evitarla estimu¬ 


lando al sujeto tras la aparición del acúfeno y mejoran¬ 
do su capacidad de discriminar frecuencialmente. Esto 
parece evitar la reorganización cortical tonotópica re¬ 
sultante de la lesión y, con ello, evitar también el man¬ 
tenimiento del acúfeno. Emplea también dispositivos 
electroacústicos (v. el apartado siguiente). 

DISPOSITIVOS ELECTROACÚSTICOS 

Se dispone actualmente de tres tipos de dispositi¬ 
vos: los enmascaradores, los habituadores y los dis¬ 
positivos mixtos audífono/enmascarador o audífono/ 
habituador. Electroacústicamente, los dos primeros 
son muy similares, producen un ruido de banda de 
frecuencias e intensidad programables. Son dispositi¬ 
vos miniaturizados cuya diferencia consiste solamen¬ 
te en el ajuste del nivel: bien por encima del umbral 
del acúfeno durante períodos determinados de tiem¬ 
po (enmascarador) o bien a un nivel similar (habitua¬ 
dores). En este último caso, se emplean para la tera¬ 
pia de entrenamiento del acúfeno. 

TRATAMIENTO CON LÁSER TRANSMEATAL 
DE BAJA POTENCIA 

Se emplean dispositivos láser de baja potencia 
(1 mW) con longitudes de onda entre 630 y 830 nm, 
que se aplican en el conducto auditivo externo con 
una oliva, pero con capacidad de penetrar selectiva¬ 
mente hasta el oído interno. El efecto parece estar 
relacionado con una estimulación energética de los 
tejidos profundos del oído interno que favorecería la 
regeneración celular y tisular. Es algo similar a otras 
técnicas y longitudes de onda, pero con una actuación 
muy localizada. El resultado parece prometedor, pero 
de aplicación muy específica por todas las razones que 
derivan de la patogenia y las posibles etiologías. Ade¬ 
más, su generalización requiere validar su efectividad 
mediante ensayos clínicos adecuados. 

ESTIMULACIÓN MAGNÉTICATRANSCRANEAL 

Es una técnica prometedora, no invasiva y en fase ex¬ 
perimental. Consiste en enviar transcranealmente pulsos 
magnéticos selectivos a áreas corticales específicas. 

TERAPIAS SOBRE LA ARTICULACIÓN 
TEMPOROMANDIBULAR 

Si bien está clínicamente constatado que aproxi¬ 
madamente un tercio de los pacientes con acúfenos 
presentan disfunción de la articulación temporoman- 
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dibular, sin embargo no se ha podido demostrar un 
mecanismo patogénico claro. No obstante, parece 
prudente tratar estas disfunciones mediante ejercicios 
maseterinos y férulas, si están presentes, porque se ob¬ 
servan claras mejorías en los acúfenos de este origen. 

CUIDADOS Y SEGUIMIENTO 

El paciente con acúfenos es un paciente crónico 
y necesita también «cuidados crónicos». El segui¬ 
miento es fundamental para conseguir la colabora¬ 
ción y la motivación y, con ello, un buen resultado. 


Además, permite realizar evaluaciones audiométricas 
periódicas y de efectividad, que facilitan reconducir 
adecuadamente el tratamiento y obtener un rendi¬ 
miento científico del trabajo. 

MEDICINAS ALTERNATIVAS 

Son tratamientos que competen a otros especialis¬ 
tas, sobre los que se debe informar al paciente y, si se 
decide por estas opciones, aconsejarle que elija profe¬ 
sionales titulados adecuadamente, dejando el otorrino- 
laringólogo estos procedimientos en manos expertas. 


RESUMEN 


• El acúfeno es la percepción de un sonido o ruido que no 
se corresponde con el estímulo sonoro externo. 

• Cualquier punto de la vía auditiva, cuando se lesiona, 
puede generar un acúfeno. 

• La presencia del acúfeno altera la actividad cognitiva y el 
estado emocional. 

• En el diagnóstico se debe: 

- tener en cuenta la diferencia entre acúfeno-enferme- 
dad y acúfeno-síntoma. 

- establecer, si es posible, el diagnóstico etiológico. 


- caracterizar audiológicamente el acúfeno (acúfenometría); 

- evaluar su impacto en los aspectos psicológico, laboral 
y social, y 

- completar, en su caso, con pruebas de imagen y de la¬ 
boratorio. 

• El tratamiento debe ser etiológico y sintomático; este últi¬ 
mo en la mayoría de casos, existiendo actualmente una 
diversidad que va desde fármacos tipo vasodilatadores y 
neuromoduladores, hasta lasterapias de reentrenamiento 
auditivo y cognitivo conductual. 
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PIRÁMIDE NASAL, FOSAS NASALES 

Y SENOS PARANASALES: BASES 
EMBRIOLÓGICAS, ANATOMÍA 

Y FISIOLOGÍA APLICADA 

J. Basterra Alegría y M. Armengot Carceller 


BASES EMBRIOLÓGICAS 

En el momento de la configuración del macizo 
facial se constituyen cinco protuberancias: una fron¬ 
tal, dos maxilares superiores y dos maxilares inferio¬ 
res (fig. 23-1). 

Del proceso frontal se formará la denominada 
placoda nasal que, a su vez, está constituida por dos 
procesos: el proceso naso?nediano y el proceso nasolateral. 
A partir de ellos, se formará la pirámide nasal con la 
región de la columela, la porción central del labio su¬ 
perior y el paladar primario. 

Los procesos maxilares se van expandiendo hacia la 
línea media de la cara. Cuando alcancen la región del 
esbozo nasomediano que ha formado la columela y la 
porción central del labio superior, se soldarán con és¬ 
tos formando la línea del labio (si hay defecto de fu¬ 
sión, aparece un labio leporino) quedando constituido 
así el labio superior al completo. Las crestas palatinas 
de los maxilares habrán ido creciendo hacia la línea 
media y, cuando la alcancen, se soldarán entre ellas y 
con el paladar primario del proceso nasomediano for¬ 
mando el rafe medio del paladar óseo y blando (de su 
sutura defectuosa aparecen las hendiduras palatinas). 

El tabique nasal se formará como prolongación 
del proceso frontal, y su porción inferior, también 
por un relieve del proceso maxilar sobre el que se 
inserta la parte procedente del proceso frontal. El 
crecimiento del tabique nasal guiará durante este pe¬ 
ríodo el desarrollo de la pirámide nasal, y cuando este 
crecimiento sea anómalo, surgirán algunos tipos de 
desviaciones septopiramidales. 

En períodos más evolucionados del embrión, se 
constituirán las fosas nasales por penetración de la 
placoda nasal en el mesénquima de la región hasta 
alcanzar por detrás la cavidad bucal primitiva, de la 
cual queda separada por la membrana buconasal, cuya 
reabsorción se habrá completado en el momento del 
nacimiento, de manera que las fosas nasales quedan 


comunicadas con la rinofaringe. En el interior de la 
fosa nasal aparecen tres crestas mesodérmicas recu¬ 
biertas de ectodermo, y se sitúan en las paredes late¬ 
rales formando los cornetes. 

El epitelio olfatorio se formará a partir del ecto¬ 
dermo situado en la porción alta de las fosas nasales. 

También a partir de las paredes laterales de la fosa 
nasal se formarán divertículos que se expanden hacia el 
maxilar superior y el etmoides formando el esbozo de 
los senos maxilares y etmoidales. Los restantes senos 
paranasales no aparecen en el período embrionario. 

ANATOMÍA APLICADA 

Se expondrá sucesivamente la anatomía aplicada 
de la pirámide nasal, las fosas nasales y los senos pa¬ 
ranasales. 

PIRÁMIDE NASAL (tabla 23-1) 

Está constituida por dos porciones (fig. 23-2). 

Ósea 


Está formada por los huesos propios de la nariz 
y por las apófisis ascendentes de los maxilares. 

Los huesos propios, en número de dos, son planos 
y tienen forma cuadrangular; se relacionan de la si¬ 
guiente manera: 

1. La cara interna está orientada hacia la fosa nasal 
y es cóncava. 

2. La cara externa está recubierta por las partes blan¬ 
das de la pirámide nasal correspondientes a ese 
nivel. 

3. El borde interno se articula con el correspondien¬ 
te del hueso propio contralateral. 
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Figura 23-1. Embriología. A, B y C presentan sucesivos períodos en el desarrollo del macizo facial en los que se puede observar 
cómo se va constituyendo el estomodeo y las estructuras nasales. Obsérvese el arco mandibular y cómo se aproxima hasta 
hacer sínfisis con el arco mandibular contralateral. Obsérvese cómo queda constituido el estomodeo entre el arco mandibular 
y el proceso nasolateral, nasomedial y el proceso maxilar, y cómo el proceso maxilar progresa hacia la línea media para 
alcanzar el proceso nasomediano (C) y nasolateral con los cuales experimenta una fusión constituyendo el pliegue nasogeniano 
y la línea del labio. 

En D pueden observarse las diferentes malformaciones por falta de fusión de los anteriores elementos: por falta de fusión del 
proceso maxilar y del proceso nasomediano aparece el labio leporino. Por falta de fusión del paladar primario con los procesos 
maxilares o de éstos entre sí se produce el paladar hendido. 


4. El borde externo se articula con la apófisis ascen¬ 
dente del maxilar. 

5. El borde superior es anfractuoso y se articula me¬ 
diante una sutura con la escotadura nasal del hue¬ 
so frontal. 

6. El borde inferior servirá de superficie de unión 
con el cartílago triangular. Entre ambos darán 
forma al dorso de la pirámide nasal. 


Elementos fibrocartilaginosos 


Constituyen en conjunto la porción móvil o elás¬ 
tica de la nariz. Están formados por tres cartílagos 


y una lámina aponeurótica. Los tres cartílagos son los 
siguientes: 

1. Cartílago cuadrangular o septal del tabique (único). 
Se estudiará al exponer la anatomía de la pared 
interna de la fosa nasal. 

2. Cartílago triangular o lateral (doble). Se une con 
su homólogo contralateral para formar la línea 
media del dorso nasal. El borde superior se rela¬ 
ciona con los huesos propios. Lateralmente, se 
relaciona con la aponeurosis nasal y se aproxima 
sin contactar a medida que alcanza al hueso pro¬ 
pio, con la apófisis ascendente del maxilar. Por 
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Tabla 23-1. Constitución anatómica de la pirámide nasal 


• Esqueleto: 

- Huesos: Huesos propios 

Rama ascendente del maxilar superior 

- Cartílagos: 

• Del tabique 

• Laterares 

• Alares 

• Membrana fibrosa 

• Capa muscular 
Recubrimiento externo 




debajo se relaciona con la crus lateralis del cartíla¬ 
go alar. 

3. Canílago alar (doble) (figs. 2 3 -2 y 2 3 -3). En su con¬ 
junto, formarán la columela, la punta y parte de las 
alas de la pirámide nasal. En definitiva, forman la 
mayor parte del orificio externo de la fosa nasal, 
las narinas. El cartílago alar está formado por: 


a) Crus lateralis : tienen un tamaño variable. Sus 
variaciones anatómicas configurarán el perfil 
y la resistencia del ala nasal. 



Figura 23-2. (A) Anatomía de la pirámide/tabique. Obsérvese 
cómo el cartílago lateral de cada lado se introduce discretamente 
por debajo de los huesos propios de la nariz (línea discontinua), 
y cómo a su vez el cartílago alar se sobrepone a la porción 
inferior de los cartílagos laterales (línea de sombra). Obsérvese 
asimismo cómo el cartílago septal forma parte del dorso nasal 
cuando se insinúa entre el cartílago lateral y los cartílagos alares. 

(B) Dibujo de las proyecciones de los huesos propios de la nariz 
(1), de los cartílagos laterales (2) y de los cartílagos alares (3). 

(C) Se representan las estructuras que constituyen 
el tabique nasal. 

LPE: lámina perpendicular del etmoides; CA: cartílago alar; 

CS: cartílago septal (cuadrangular); HF: hueso frontal; 

HP: huesos propios; L: labio; M: cresta maxilar; P: cresta 
palatina; ST: silla turca; SE: seno esfenoidal; SF: seno frontal; 

V: hueso vómer. 
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Figura 23-3. (A) Se muestran los elementos que configuran la punta nasal, situándose la columela en el centro, constituida por las dos 
crus medialis de los respectivos cartílagos alares. Las crus lateralis contribuirán a la constitución del resto de la punta y del dorso 
nasal; obsérvese asimismo la situación del cartílago septal y su inserción en la espina nasal anterior (v. fig. 23-10). (B) El dibujo muestra 
la situación de la válvula nasal. Obsérvese la relación entre el cartílago lateral y el cartílago alar. 


b) Crus medialis-. está situada en la región media de 
la nariz adherida mediante tejido fibroso a su 
homónima contralateral para constituir la colu¬ 
mela. En esta porción, el cartílago septal queda 
interpuesto entre ambas crus medialis sirviéndo¬ 
le de apoyo, y a su vez, el cartílago septal se apo¬ 
yará en la región de la espina nasal anterior. 

La pirámide nasal está recubierta por piel con to¬ 
das sus características histológicas. Éste tegumento 
tiene diferentes consistencias en función de la cons¬ 
titución anatómica de la nariz, de forma que algunos 
pacientes presentan un recubrimiento con escaso te¬ 
jido conjuntivo, en tanto que otros presentan un te¬ 
gumento más espeso. Ello tiene interés en las técni¬ 
cas rinoplásticas (v. cap. 26). 

Internamente, la pirámide cuenta con un recubri¬ 
miento cutáneo que tiene folículos pilosos con pelos 
rígidos, denominados vibrisas, y glándulas sebáceas. 
Progresivamente, a medida que se profundiza hacia 
la fosa nasal, el epitelio cutáneo se transforma en otro 
de tipo respiratorio que recubre el interior de la fosa; 
este territorio de transición se denomina limen nasi, y 
en la profundidad de este nivel se sitúa la denomina¬ 
da válvula nasal. Ésta tiene una constitución distinta 
según las personas, y está formada por una promi¬ 


nencia del borde anterior del cartílago triangular ha¬ 
cia la luz respiratoria en la pared lateral de la pirámi¬ 
de nasal; siempre constituye el lugar más estrecho de 
la fosa nasal normal, siendo con relativa frecuencia la 
razón de insuficiencia respiratoria nasal por insufi¬ 
ciente consistencia o constitución anatómica. 

Los únicos músculos que tienen interés clínico 
son los que movilizan el ala nasal, y de modo especial, 
los que al realizar esta acción dilatan la narina: estos 
músculos son el dilatador propio de la nariz y el ele¬ 
vador común del ala de la nariz y del labio superior; 
están inervados por el nervio facial. 

La inervación sensitiva es recogida por la segun¬ 
da rama del trigémino, a través del nervio nasal ex¬ 
terno que inerva la raíz de la pirámide y por el ner¬ 
vio infraorbitario. 

Las arterias de la nariz proceden de la arteria of¬ 
tálmica y de la facial a través de la arteria dorsal de la 
nariz y de la arteria del subtabique. En cuanto a los 
linfáticos, hay que distinguir dos sistemas para las re¬ 
giones altas de la pirámide nasal y para las bajas. Las 
primeras tienen tendencia a drenar hacia los ganglios 
preauriculares, aunque también pueden hacerlo ha¬ 
cia la región submaxilar. Los linfáticos de las regio¬ 
nes media y baja de la pirámide drenan preferente¬ 
mente en los ganglios submaxilares. 
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FOSAS NASALES 

Son las formaciones tubuladas que ponen en comu¬ 
nicación el vestíbulo nasal con la rinofaringe a través 
de las coanas. Se encuentran separadas por el tabique 
nasal, que las divide en dos cavidades. Su constitución 
general es alargada en sentido anteroposterior situán¬ 
dose entre ambas órbitas, ambos cuerpos etmoidales y 
maxilares y por encima de la cavidad bucal cuyo techo 
es el suelo de las fosas nasales. 

La pared superior de la fosa nasal 

Está formada, de delante atrás, por la escotadura 
nasal del hueso frontal, por la lámina cribosa del et- 
moides y, en profundidad, por el cuerpo del seno 
esfenoidal. 

A través de la lámina cribosa del etmoides penetran 
las fibras olfatorias del primer par craneal, formándose 
en la vertiente nasal de la criba etmoidal la mucosa 


olfatoria. Ésta tiene una consistencia delicada y su ex¬ 
tensión se limita al techo de las fosas; en sus aledaños 
es lisa. Está recubierta por una fina capa de secreción 
que procede de pequeñas glándulas situadas en esta 
mucosa. Tiene un color amarillento marrón caracte¬ 
rístico. Está compuesta por tres tipos de células: 

Células olfatosensoriales de Schultze (fig. 23-4) 

Son fusiformes, y se ocupan de la percepción de los 
odorivectores procedentes del exterior. Son neuronas 
que presentan una dendrita que se extiende hacia la 
fosa, donde emite los denominados cilios olfatorios. 
El axón de cada neurona se dirige en sentido contra¬ 
rio, hacia el SNC, y forma una fibra nerviosa. La suma 
de fibras forma el nervio olfatorio, que se dirige hacia 
el bulbo olfatorio donde sinaptizan con las dendritas 
de las células mitrales, cuyas prolongaciones abando¬ 
narán el bulbo olfatorio constituyendo el haz olfato¬ 
rio, que transcurre junto a la base del lóbulo frontal y 
penetra en dirección a la corteza cerebral en la región 



H. palatino 


Agujero 



Figura 23-4. Inervación de las fosas nasales. 

(A) Se representa la criba etmoidal (CE) a través de la cual pasan las fibras del nervio olfatorio procedentes del epitelio olfatorio 
situado en el techo de la fosa nasal. En la ampliación fotográfica de una preparación de microscopía electrónica de transmisión 
puede apreciarse la constitución ultraestructural de la vesícula olfatoria, en la que también se ha cortado una dendrita 
neurosensorial y cilios olfatorios. En el bulbo olfatorio las terminaciones de las células olfatosensoriales sinaptizan 

con las células mitrales en los glomérulos olfatorios. 

(B) FPM: fosa pterigomaxilar. La inervación neurovegetativa de la fosa nasal es de extraordinaria importancia para el 
cumplimiento de las funciones nasales, especialmente las de humidificación y atemperamiento. Asimismo, la inervación 
simpática y parasimpática forma parte crucial en la fisiopatología de la mayor parte de las rinitis. 
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del neocórtex, con conexiones talámicas no bien siste¬ 
matizadas desde el punto de vista anatómico. 

Células de sostén 

Sirven de soporte a las células olfatosensoriales y 
contienen un neurotúbulo, complejo de Golgi, abun¬ 
dantes mitocondrias y retículo endoplásmico, lo cual les 
confiere un carácter secretor, pero diferente a las peque¬ 
ñas glándulas antes referidas. En el citoplasma contie¬ 
nen granulos de naturaleza poco conocida que les con¬ 
fiere la coloración amarillenta propia de este epitelio. 

Células básales 

Se encuentran en la porción profunda del epitelio 
y su interés radica en la capacidad que poseen para 
transformarse en células de sostén u olfatosensoria¬ 
les. En este sentido tienen una enorme capacidad 
para diferenciarse. 

La pared inferior o suelo 

Está constituida por las apófisis palatinas del 
maxilar, que se han unido en la línea media formando 
un relieve elevado que forma la denominada cresta 
nasal que recorre este suelo a lo largo de la fosa en 
sentido anteroposterior, siendo el lugar de articula¬ 
ción del cartílago cuadrangular y del hueso vómer; 
con frecuencia éste es el lugar donde se sitúan espo¬ 
lones y subluxaciones del tabique (v. fig. 23-3). En la 
región posterior, el suelo de la fosa está formado por 
la lámina horizontal de los huesos palatinos. 


La pared interna 


La pared interna de cada fosa nasal está formada 
por el tabique nasal que tiene una constitución ósea 
y cartilaginosa (v. figs. 23-2 y 23-3): 

1. Elay dos huesos, d) La lámina perpendicular del et- 
moides, que desciende desde lo alto de la fosa nasal 
teniendo por delante el cartílago cuadrangular y 
por detrás el cuerpo de seno esfenoidal. Por debajo 
se inserta en el borde superior del vómer. b) El vó¬ 
mer, que forma la mayor parte de la porción baja 
del tabique nasal. El límite posterior del vómer for¬ 
ma con la apófisis horizontal y vertical del palatino 
y el ala interna de la pterigoides, y en muy escasa 
medida con la pared inferior lateral del cuerpo del 
esfenoides, el límite posterior de la fosa nasal, cons¬ 
tituyendo entre todos ellos la coana. 

2. Un cartílago , de forma cuadrangular, también se 
denomina septal. Por delante, se relaciona con la 
columela, y la espina nasal anterior; en sus regio¬ 
nes posterior e inferior se apoya sobre el vómer, 
en tanto que la posterior y superior hacen lo pro¬ 
pio con la lámina perpendicular del etmoides. En 


su borde libre superior se relaciona con los cartí¬ 
lagos triangulares formando parte del dorso nasal 
en la porción cartilaginosa del mismo. 

La pared externa (fig. 23-5) 


Es la más compleja. En esta pared, cada fosa está 
formada por las vertientes mediales del maxilar y del 
cuerpo etmoidal. Por arriba limita con la lámina cri- 
bosa etmoidal que forma el techo de la fosa nasal. Por 
abajo, con el suelo de la fosa (fig. 23-6). 

En esta pared se presentan tres relieves óseos que 
forman el esqueleto de los cornetes. Los dos superio¬ 
res son sendas apófisis del etmoides y forman los cor¬ 
netes superior y medio (a veces se neumatizan for¬ 
mando una concha hullosa). El relieve inferior es un 
hueso independiente que se articula en la pared in¬ 
terna del seno maxilar y formará el cornete inferior 
(fig. 23-7). Puede haber un cuarto comete, situado 
por encima del superior. 

Los cornetes tienen una constitución con esque¬ 
leto óseo recubierto de tejido muy vascularizado, en 
el que se forman lagos sanguíneos por la presencia de 
plexos venosos que constituyen el tejido eréctil de la 
fosa y que se distribuirá sobre todo a lo largo del bor¬ 
de inferior del cornete inferior y de las regiones pos¬ 
teriores del cornete medio e inferior. Estos lagos san¬ 
guíneos modularán en gran medida el calibre de los 
cornetes, y son decisivos en la función calefactora 
y respiratoria (fig. 23-8). 

Las extremidades de ambos cornetes tienen me¬ 
nos grosor, y se denominan respectivamente cabeza, 
la que se encuentra hacia la narina, y cola, la que se 
sitúa hacia la coana. Están recubiertos de una mem¬ 
brana mucosa gruesa, vascularizada, con un epitelio 
de tipo respiratorio cilindrico ciliado seudoestratifi- 
cado con células ciliadas prismáticas y células calici¬ 
formes secretoras de moco. En la cabeza de los cor¬ 
netes este epitelio tiende a ser cúbico. 

Entre los cornetes se encuentran los tres meatos, 
formando depresiones que tienden a ser solapadas por 
el cuerpo de los cometes. 

El meato superior es estrecho, en forma de hendi¬ 
dura, y queda situado en la pared medial del cuerpo 
lateral del etmoides por encima del cornete medio. 
En este meato drenan las celdas etmoidales posterio¬ 
res y el seno esfenoidal. 

El meato medio es el que tiene mayor significado 
en la fisiopatología y en la patogenia de las enferme¬ 
dades sinusales, ya que en él drenan, a través de los 
ostium (v. fisiología en páginas siguientes), la mayor 
parte de los senos paranasales. Al igual que los otros 
meatos, se encuentra parcialmente oculto por la mi¬ 
tad anterior del cornete medio. 

En este meato se marcan acusadamente dos relieves 
producidos por la apófisis unciforme del etmoides y la 
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Figura 23-5. Anatomía de la pared 
externa de la fosa nasal. En el 
esquema, se muestran algunos de los 
elementos que constituyen la pared 
externa de la fosa nasal. La flecha 
Indica cómo el seno maxilar drena a la 
fosa nasal a través del meato medio 
por encima de la apófisis unciforme 
que desciende desde el cuerpo del 
etmoides para articularse al hueso del 
cornete inferior y éste con el hueso 
maxilar y cerrar parcialmente 
(quedará el espacio del ostium ) 
la pared intersinusomaxilar. 


bulla etmoidal. Entre estos dos relieves se forma el sur¬ 
co uncibullar (infundíbulo), en el que drenan el seno 
maxilar y el frontal. Por encima del relieve de la bulla, 
entre ésta y el cornete medio, drenan las celdas etmoi- 
dales anteriores a través de varios orificios (general¬ 
mente, dos), uno de los cuales puede quedar por delante 
y encima de la bulla (fig. 23-9). A veces, el conducto 
nasofrontal presenta un orificio de drenaje indepen¬ 
diente por delante del infundíbulo. Todo el sistema de 
drenaje del seno frontal hasta la fosa tiene forma de pi¬ 
rámide troncular invertida, de modo que la apertura en 
el seno es más ancha que la apertura de la fosa nasal. 

Por delante de la apófisis unciforme (v. fig. 23-7) 
y del cornete medio y por encima del cornete infe¬ 
rior se aprecia con frecuencia un relieve constituido 
por la presencia subyacente de una celda etmoidal 
muy anterior (agger nasí) que, en ocasiones, va asocia¬ 
da a otras celdas menores. 


El meato inferior es el mayor y el que más se rela¬ 
ciona con el suelo de la fosa nasal. En este meato dre¬ 
na el conducto nasolagrimal en algún punto variable 
del tercio anterior de la longitud del meato. 

Vascularización de las fosas nasales 
Vascularización arterial 

La fosa nasal tiene una rica vascularización arte¬ 
rial que proviene de los sistemas de la carótida exter¬ 
na e interna. 

La carótida externa emite las siguientes arterias 
para las fosas nasales: 

1. La arteria esfenopalatina, que es la denomina¬ 
ción de la arteria maxilar interna una vez tras¬ 
pasa el agujero esfenopalatino. Esta emite dos 
ramas: 
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Figura 23-6. Anatomía de la fosa nasal. (A) En esta preparación de cráneo se observan los elementos que constituyen la pared 
externa de la fosa nasal y su relación con el tabique. 

(B) La preparación muestra una visión posteroanterlor de los elementos visibles a través de las coanas y la situación relativa 
del paladar, la apófisis pterigoides y la base del cráneo. 


a) La arteria de los cornetes: que da a su vez dos 
ramas, una para el cornete medio (arteria nasal 
media) otra para el cornete inferior (arteria 
nasal inferior). 

b) La arteria del tabique, que emite otra arteria 
para el cornete superior; el mayor contingente 
de sangre se dirigirá por la arteria septal, del 
tabique nasal. 

2. La arteria facial, que emite la arteria labial supe¬ 
rior y la arteria del ala de la nariz. En el trayecto 
más periférico pasa a llamarse arteria auricular, 
que emitirá ramas para vascularizar la región late¬ 
ral de la pirámide nasal. 

La carótida interna emite la arteria oftálmica, y de 
ésta salen las arterias etmoidales anteriores y poste¬ 
riores que vascularizan el tabique nasal, la pituitaria y 
la región anterior y la cara externa de las fosas nasa¬ 
les, respectivamente. 

En el tabique nasal es preceptivo señalar la deno¬ 
minada área de Kisselbach, que se sitúa en la región 


anteroinferior del tabique y en la que confluyen finos 
sistemas arteriolares procedentes de la arteria del ta¬ 
bique, de la arteria etmoidal anterior y de la arcada 
arterial del labio superior. 

Las venas de las fosas nasales drenan a la vena yu¬ 
gular interna, especialmente a través del tronco tiro- 
linguofacial, al plexo venoso maxilar interno, y a las 
arterias etmoidales profundas. 


Inervación de las fosas nasales 
(v. fig. 23-4; tabla 23-2) 


Las fosas nasales tienen inervación sensitiva que 
es recogida por el nervio trigémino a través de su pri¬ 
mera y segunda rama. 

La inervación autonómica procede del ganglio 
esfenopalatino de modo que la inervación parasim¬ 
pática procedente del ganglio produce vasodilatación 
y un aumento de la actividad secretora de las glándu¬ 
las nasales mediada por péptidos neuroactivos entre 
los cuales es muy significativo el polipéptido vasoin- 
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Figura 23-7. Anatomía radiológica. Imagen de TC en la que se 
pueden apreciar las celdas etmoldales anteriores, los 
meatos y los cornetes, el seno maxilar así como el ostium del 
seno maxilar entrando en el meato medio. 

El techo de la fosa nasal y la crista galli se aprecian con 
claridad, así como la lámina papirácea del etmoides 
delimitando por la pared Interna de la órbita. En el reborde 
orbitario de cada lado se aprecian sendas fóbeas que 
corresponden al canal del nervio infraorbitario (segunda 
rama del trigémino). 


testinal activo (VIP); por el contrario, la actividad 
simpática produce el efecto de vasoconstricción e in¬ 
hibición glandular de las secreciones, esta función 



Tejido cavernoso 


Epitelio 


Glándulas 


está mediada por neuropéptidos, entre ellos el deno¬ 
minado neuropéptido Y. Otros muchos neuropéptidos 
están implicados en este metabolismo, siendo un 
campo de investigación en expansión. 

La inervación olfatoria se ha estudiado en párra¬ 
fos precedentes, al estudiar el techo de la fosa nasal. 


ANATOMÍA DE LOS SENOS PARANASALES 

Los senos paranasales constituyen cavidades aleda¬ 
ñas a la fosa nasal; desde el punto de vista de la anato¬ 
mía, la fisiología, la histología y las enfermedades, tie¬ 
nen una relación muy íntima. Forman realmente una 
unidad anatomicofuncional y patológica con las fosas. 


Seno maxilar 


Es un seno doble, y cada seno está formado por 
una cavidad localizada en el cuerpo del maxilar supe¬ 
rior; tiene forma de pirámide triangular, con cinco 
caras o paredes que son las siguientes: 

Pared anterior (fig. 23-10) 

Por encima se encuentra delimitada por el rebor¬ 
de orbitario y por debajo por la plataforma del maxi¬ 
lar. Contiene en su margen superior el orificio del 
nervio infraorbitario. Es la vía de abordaje para los 



C. ciliadas 


G. caliciformes 






C. básales 




basal 


Figura 23-8. Histología del epitelio de la fosa nasal. (A) Preparación que muestra tejido cavernoso y glandular que subyace al 
epitelio respiratorio de la fosa nasal. La muestra de esta preparación está tomada del cornete medio. 

(B) Preparación en cortes semifinos de epitelio respiratorio de la fosa nasal, en la que se pueden observar células caliciformes 
y células ciliadas, así como la membrana basal, células básales de un epitelio cilindrico ciliado característico de epitelio 
respiratorio de fosa nasal. 
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Tabla 23-2. Arterias, linfáticos y nervios de la pirámide nasal y fosas nasales 


ARTERIAS 

Ramas de la arteria nasal (rama de la oftálmica) y de la arteria facial que emiten la arteria dorsal y la arteria 
del subtabique 

VENAS Y LINFÁTICOS 

Las venas drenan en la vena angular y en la facial 

Los linfáticos forman tres grupos: 

• Superiores: parten de la raíz nasal y drenan en los ganglios parotídeos superiores 

• Medios: nivel inferior a los precedentes, y drenan en los ganglios submaxilares 

• Inferiores: drenan en los ganglios submaxilares 

NERVIOS 

Motores: ramas del nervio facial 

Sensitivos: ramas del nervio infraorbitario y del nasal interno (V par craneal) 

Toda la inervación sensitiva procede del V par a través de: 

Nervio oftálmico (1. a rama V par): 

• Nervio nasal interno: penetra por la criba etmoidal anterior. Inerva la región preturbinal y las cabezas de cornetes 

• Nervio esfenoetmoidal: penetra por la región posterior de la criba etmoidal e inerva el techo posterior de las fosas 

Nervio maxilar superior (2. a rama del V par): 

• Nervio esfenopalatino (también vehicula contingente neurovegetativo); emite ramas que inervan: 

Cornetes 

Meatos 

Tabique nasal 

Paladar (nervio palatino anterior) 



Figura 23-9. Meato medio. En esta preparación anatómica de 
cráneo se pueden apreciar las estructuras del meato medio. 
En la región de la bulla, se ha fragmentado la fina lámina que 
compone el cuerpo del etmoides, pudiendo apreciar restos 
de mucosa de las celdas etmoidales anteriores. Obsérvese 
la posición relativa de la apófisis unciforme con la bulla, 
el cornete medio y el hueso del cornete inferior. 

casos de sinusitis maxilar que se intervienen por esta 
vía mediante una incisión de Caldwell-Luc (sinusitis 
odontógenas y, raramente, rinógenas). Llama la aten- 


Tabla 23-3. Fosa pterigomaxilar: límites y contenido 
(v. fig. 23-1OB) 

SITUACIÓN: dentro de la fosa cigomática 

LÍMITES 

• Paredes: 

- Anterior: formada por la tuberosidad maxilar (ángulo y pared 
posteroexterna del seno maxilar) 

- Posterior: formada por la vertiente anterior de la apófisis 
pterigoides 

- Interna: corresponde a la porción vertical del palatino y separa 
la región de la fosa nasal de ese lado 

- Externa: realmente, es una hendidura que pone en 
comunicación esta fosa con la fosa cigomática 

• Base: se dirige hacia arriba, y está constituida por el ala mayor 
del esfenoides 

• Orificios: presenta orificios que permiten su comunicación con 
regiones próximas, así: 

- Agujero redondo mayor (nervio maxilar superior) 

- Agujero esfenopalatino (arteria y nervio esfenopalatino) 

- Conducto vidiano (nervio vidiano) 

- Orificios palatinos (nervios palatinos) 

- Agujero dentario posterior (nervio dentario inferior) 

CONTENIDO 

- Musculatura pterigoidea 

- Nervio maxilar inferior (V par) 

- Arteria maxilar interna 

- Nervio maxilar superior 

- Plexo venoso pterigoideo 


ción en esta pared la presencia de un relieve que co¬ 
rresponde a la raíz del canino por encima del cual 
queda la denominada fosa canina. 
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Figura 23-10. Seno maxilar. Preparaciones de cráneo para mostrar las estructuras anatómicas anteriores y posteriores del seno 
maxilar, así como sus relaciones anatómicas. Véase el texto y la tabla 23-3. 


Pared superior (fig. 23-11) 

También llamada orbitaria, configura gran parte 
del suelo de la órbita y se encuentra atravesada por el 
canal infraorbitario, que contiene el nervio infir aorbi- 
tario (Vpar) al que hemos hecho referencia en líneas 
anteriores. 



Figura 23-11 Preparación anatómica para observar las 
estructuras de la órbita y su relación con el etmoides, los 
orificios etmoidales, el orificio supraorbitario, infraorbitario 
y el hueso unguis (v. tabla 23-5). 


Pared inferior o suelo 

Forma la mayor parte del paladar óseo. Su por¬ 
ción anterior y lateral aloja de la arcada dentaria su¬ 
perior, la cual en algunos puntos es dehiscente, y por 
ella hacen protrusión en el seno las raíces de los pre¬ 
molares, especialmente el segundo. Por detrás se ar¬ 
ticula con los huesos palatinos. 

Pared posterior (v. fig. 23-10) 

Es la que delimita con la fosa pterigomaxilar co¬ 
rrespondiendo a la denominada tuberosidad maxilar. 
Es atravesada por el canal del nervio dentario poste¬ 
rior, así como por los canales palatinos que llevan los 
nervios palatinos y la arteria palatina descendente. 

Pared interna (v. fig. 23-5) 

Es la que linda con la fosa nasal. Realmente, ofre¬ 
ce una gran comunicación con la fosa, que se ve redu¬ 
cida por la presencia de la lámina vertical del palati¬ 
no, la apófisis unciforme del etmoides, la bulla et- 
moidal, el hueso del cornete inferior y una pequeña 
porción del hueso lagrimal. 

Es especialmente relevante la relación del cuerpo 
del seno maxilar con el cuerpo del etmoides, con el que 
limita en su porción superointerna. Este seno ya existe, 
aunque muy pequeño, en el momento del nacimiento. 

Seno frontal 


Se trata de un seno doble que se forma a partir 
de celdas etmoidales que emigran en sentido cefálico. 
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La separación entre ambos senos se realiza por un tabi¬ 
que delgado. Algunos anatómicos clásicos lo consideran 
como una extensión del etmoides anterior. Su desarro¬ 
llo completo se alcanza entre los 15 y 17 años de edad. 
Está confinado entre: 

La pared externa (v. fig. 23-11) 

Corresponde a la tabla externa del hueso frontal 
y en caso de tumores y complicaciones sinusíticas 
que requieran el abordaje externo del seno, se abor¬ 
darán por esta vía. 

La pared posterior (fig. 23-12) 

Se relaciona internamente con la meninges, y co¬ 
rresponde a la región del lóbulo frontal. 

El suelo del seno 

Tiene gran interés por su relación con la órbita a 
través de una fina capa ósea por encima de la apófisis 
ascendente del maxilar superior o del unguis. Tam¬ 
bién es importante la relación anatómica con las cel¬ 
das etmoidales. El conducto de drenaje del seno 
frontal se ha comentado en el apartado de anatomía 
de la pared externa de las fosas. 

Seno etmoidal 

(v. figs. 23-5,23-7, 23-9,23-11 y 23-12; tabla 23-4 y 23-5) 

Está constituido por celdas neumáticas múltiples que 
se sitúan en los dos cuerpos laterales del etmoides. El 
carácter múltiple y complejo de las celdas neumáticas 
etmoidales le ha aportado el nombre de laberinto etmoi¬ 
dal. Los cuerpos etmoidales que contienen las celdas es¬ 
tán situados entre la luz de la fosa nasal, cuya pared ex- 

Tabla 23-4 Configuración interna de las celdas etmoidales 


Etmoides anterior (formado por 2-8 celdas) 

• Celdas del canal unciforme: 

- Desembocan en el canal de la apófisis unciforme 

- Encuadra el saco lagrimal 

• Celdas Internas: 

- Se abren en la reglón anterior del canal unciforme próximas 
al meato medio 

• Celdas de la bulla: 

- Se abren en el canal de la bulla 

Etmoides posterior (formado por 3-4 celdas voluminosas) 

• Celdas del meato superior: tienen relación con la bóveda 
orbitaria, el seno esfenoidal, el conducto óptico y, 
ocasionalmente, con el seno maxilar 

• Existe ocasionalmente una celda neumática etmoidal 
en proximidad a la celda posterior del meato superior 

• Forma y relación del seno etmoidal en su conjunto según 
un corte frontal: 

Tiene forma de triángulo cuya base contribuye a formar la base 
anterior del cráneo; el vértice se sitúa en el ángulo superointerno 
del seno maxilar; la pared externa forma la pared Interna de la 
órbita; el lado Interno, la pared externa de las fosas nasales 


terna constituyen a este nivel, y la órbita. Por encima li¬ 
mita con el hueso frontal, por detrás con el cuerpo del 
esfenoides y, como se indicó en párrafos anteriores, por 
debajo y externamente lindan con el seno maxilar. 

Los sistemas de celdas neumáticas etmoidales se cla¬ 
sifican en anterior y posterior, según sea su localización. 
El límite que separa ambas partes es la denominada raíz 
tabicante del cornete medio. El etmoides anterior está for¬ 
mado por: los sistemas de celdas de la bulla, el sistema de 
la apófisis unciforme y el sistema del meato medio. El 
etmoides posterior está formado por: un sistema principal 
que drena en el meato superior, y un sistema accesorio 
que es inconstante y drena por encima del comete supe¬ 
rior (meato de Santorini) (tabla 23-5). 

Los senos etmoidales están presentes en el naci¬ 
miento y su desarrollo se completa hacia los 12 años. 

Seno esfenoidal (v. fig. 23-12; tabla 23-6) 

Tiene forma de cubo y se sitúa en el cuerpo del 
esfenoides en la porción posterosuperior de la rin- 
ofaringe, relacionándose por delante y lateralmente 
con las celdas etmoidales posteriores; mantiene una 
relación de proximidad pero sin contacto, en el que 
media el espacio rinofaríngeo, con las coanas, el bor¬ 
de posterior del vómer y la región de las pterigoides. 

Este seno alcanza su desarrollo hacia los 15 años 
de edad. También, y al igual que todos los demás se¬ 
nos, es doble. Ambos senos están separados por un 
tabique intersinusal que tiene una dirección antero- 
posterior. En el endocráneo, el seno se relaciona con 
el seno cavernoso, los canales esfenovomerianos y el 
relieve que contiene la carótida interna. 

En su relación de proximidad con la órbita, se rela¬ 
ciona con el conducto óptico. La pared superior se 
relaciona en proximidad con la silla turca de la hipófi¬ 
sis, cuya patología tumoral es abordable a través de la 
vía transesfenoidal. Como se ha indicado anterior¬ 
mente, la pared inferior está en relación con la bóveda 
de las fosas nasales y de la rinofaringe (v. tabla 23-6). 

El canal de drenaje de este seno aboca al meato 
superior. 

Histología 

Todos los senos se encuentran recubiertos de epi¬ 
telio de tipo respiratorio cilindrico ciliado, con glán¬ 
dulas secretoras de moco. El tejido conjuntivo sub¬ 
epitelial no es especialmente grueso, y por debajo del 
mismo se encuentra el periostio. 

FISIOLOGÍA DE LA NARIZ Y DE LAS FOSAS NASALES 

Las fosas nasales realizan un conjunto de funcio¬ 
nes de índole muy variada. Las más notables son las 
siguientes: 
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1. Función defensiva. 

2. Función respiratoria. 

3. Función fonatoria (resonancia). 

4. Función olfatoria. 

FUNCIÓN DEFENSIVA 

Esta actividad la realizan las fosas nasales mediante 
una serie de acciones que tienen que ver con diferen¬ 
tes aspectos, como: la preparación del aire, las acciones 
contra los gérmenes y partículas nocivas que penetran 
desde la atmósfera, los reflejos defensivos y el mante¬ 
nimiento de un pFl adecuado en el epitelio nasal. Se 
exponen estos aspectos de un modo más detallado. 

Preparación del aire 

El aire tal como penetra desde la atmósfera puede 
ejercer una acción dañina sobre los cilios y el epitelio 


de la mucosa bronquial y alveolar; por ello, necesita 
ser preparado mediante dos procesos: la humidifica- 
ción y el atemperamiento. 

Humidificación 

Se realiza a través de las características fisicoquími¬ 
cas del moco segregado por las glándulas subepitelia¬ 
les del corion que se ocupan de la producción del 
moco espeso. También participan en la formación de 
este moco las células caliciformes del epitelio respira¬ 
torio nasal. Gracias a él, se produce una hidratación 
del aire que toma agua del moco. La cantidad de hu¬ 
midificación que se produce durante el tránsito a tra¬ 
vés de las fosas nasales corresponde aproximadamente 
al 90% de la humedad total que tiene el aire en el mo¬ 
mento de presentarse al alveolo. Así pues, esta función 
del moco actúa como un reservorio hídrico que lógi¬ 
camente está en función de la cantidad de moco pro¬ 
ducido, que oscila entre 1 y 5 ml/kg/día. 


Crista galli Lámina cribosa (Par I) 



Hendidura 
esfenoidal 
(Par III, IV y V) 


Relieve 

carotídeo 


Agujero oval 
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Agujero óptico 
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Figura 23-12. Preparación de cráneo en la que se puede observar una visión endocraneal con las relaciones del seno etmoidal 
frontal y esfenoidal con el endocráneo. Véase el texto. 
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Tabla 23-5. Hueso unguis o hueso lagrimal (v. fig. 23-11) 


CONDUCTO LACRIMONASAL 


SITUACIÓN: En cada lado se sitúa en la parte anterior de la cara 
interna de la pirámide circular orbitaria. Es par 

CONSTITUCIÓN 

• Fina lámina ósea cuadrangular irregular 

• Caras: 

- Interna: se articula por detrás con los cuerpos laterales 
del etmoides, y delante forma parte de las fosas nasales 

- Externa: presenta en su parte media una cresta vertical, «cresta 
del unguis». Por delante presenta un canal longitudinal que 

se une con el de la apófisis ascendente del maxilar superior 
y forma el canal lacrimonasal, que aloja el saco lagrimal 

• Bordes: 

- Superior: se articula con la apófisis orbitaria interna del frontal 

- Inferior: completa con los ya citados el conducto nasal 

- Posterior: se articula con la lámina papirácea del etmoides 

- Anterior: articula con el canal lacrimonasal y la apófisis 
ascendente del maxilar 


Tabla 23-6. Configuración interna y relaciones 
del seno esfenoidal (bilateral) (v. fig. 23-12) 


Cada seno esfenoidal tiene las siguientes relaciones y límites: 

• Pared interna: formada por el tabique intersinusal esfenoidal 

• Pared externa: está excavada en canal y aloja, de atrás adelante: 

- El seno cavernoso 

- El conducto óptico 

- La región interna de la hendidura esfenoidal 

• Pared superior; corresponde a: 

- La silla turca 

- El quiasma óptico 

- La cintilla olfatoria 

- La región anterointerna del lóbulo frontal 

• Pared inferior: se relaciona con las coanas y la rinofaringe 

• Pared posterior: corresponde al occipital y a la protuberancia 
Pared anterior: mantiene relación (v. imágenes TC en el cap. 24) 
con: 

- El laberinto etmoidal 

- Las fosas nasales 


La regulación de la secreción mucosa se ejerce 
básicamente, a través de un mecanismo de regulación 
nerviosa dirigido por el sistema neurovegetativo que, 
desde el ganglio esfenopalatino, inerva las fosas nasa¬ 
les. En efecto, la sequedad ambiental desencadena una 
actividad parasimpática a través de la estimulación del 
nervio vidiano, lo cual se traduce en un aumento de la 
turgencia de la mucosa, con un aumento de la secre¬ 
ción de moco y, asimismo, un aumento del riego san¬ 
guíneo a los senos cavernosos del tejido del cornete, 
que ya se han estudiado en la anatomía. La acción del 
sistema simpático produce vasoconstricción y conse¬ 
cuencia de ello es la disminución en el volumen de 


los cornetes, facilitando la entrada de aire al tiempo 
que disminuye la cantidad de moco. Esta acción sim¬ 
pática se produce por estimulación de los receptores 
alfa repartidos por la mucosa nasal. La actividad pa¬ 
rasimpática y simpática está regulada, como se ha in¬ 
dicado en párrafos anteriores, por la presencia de 
péptidos neuroactivos de los que son más significati¬ 
vos el NPY, el VIP y también la sustancia P. 

La secreción mucosa se encuentra, asimismo, so¬ 
metida a los efectos de una regulación de naturaleza 
hormonal que tiene que ver con la producción de 
ACTH, responsable de un aumento en la tumefac¬ 
ción de los cornetes; también la vasopresina y la cor- 
tisona, que tienen un efecto vasoconstrictor, así como 
la adrenalina. Las hormonas gonadales tienen un 
efecto hiperémico y facilitador de la estasis de moco 
en la fosa nasal, lo cual tiene consecuencias sobre la 
hidratación del aire que ya se ha comentado en líneas 
anteriores. 

Atemperamiento 

El interés de esta función se comprende perfec¬ 
tamente si entendemos que, cuando el aire alcanza 
la rinofaringe, tiene una temperatura aproximada de 
30 °C en cualquier ambiente, independientemente 
de las condiciones ambientales si éstas no son extre¬ 
mas. En esta función intervienen los mismos factores 
citados en el apartado anterior, es decir, el moco y la 
rica vascularización de la fosa nasal, que actúan como 
un auténtico sistema de calefacción/refrigeración. 

Función defensiva propiamente dicha 

Se ejerce a través de dos tipos de actividad d) ines¬ 
pecífica, que tiene un carácter mecánico y de arras¬ 
tre, y b) específica, que se realiza gracias a una activi¬ 
dad enzimática, y la integridad de la mucosa, partici¬ 
pan también con un carácter defensivo los fenómenos 
propios de la inflamación. Estos aspectos los veremos 
a continuación. 

Mecanismos de defensa inespecíficos 

En esta actuación hay que diferenciar lo que cons¬ 
tituye una acción mecánica elemental, pero eficaz, y 
un mecanismo de arrastre. En efecto, la acción mecá¬ 
nica que impedirá el paso de las partículas inhaladas 
al interior de la fosa nasal la realizan los pelos situa¬ 
dos en el vestíbulo nasal que, como ya se ha indicado 
en el apartado de anatomía, corresponden a la deno¬ 
minación de vibrisas. El mecanismo de arrastre se 
produce cuando las partículas nocivas inhaladas que 
han atravesado la barrera de pelos son atraídas por la 
capa de moco y captadas por la misma mediante un 
contacto directo o bien por una acción electrostática 
entre la partícula inhalada y el moco; de este modo, 
las partículas se unen a la capa de moco y por la ac- 
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ción de los cilios de las células prismáticas se produ¬ 
cirá un transporte mucociliar de arrastre de modo 
que las partículas, una vez captadas, serán arrastradas 
fundamentalmente hacia la rinofaringe. La actividad 
de los cilios desde el punto de vista energético se 
consigue gracias a la hidrólisis del ADP en ATP. Con 
esa acción, se forman ondas paralelas a lo largo de las 
dos fosas nasales con un movimiento harto caracte¬ 
rístico denominado metacronal-, metafóricamente, se 
compara este movimiento con el de un campo de ce¬ 
reales barrido por el viento (fig. 23-13). 

Mecanismos de defensa específicos 

Es importante la acción de la enzima lisozima, de 
alta eficacia, y que también se encuentra en la saliva. 


Figura 23-13. Cilio nasal. En la imagen 
superior aparece un campo de cilios 
observado mediante microscopio 
electrónico de transmisión. En la 
imagen inferior se muestra un esguema 
de la ultraestructura ciliar. El 
movimiento ciliar se produce como 
resultado de un deslizamiento entre los 
microtúbulos que forman el cilio y que, 
como se puede observar, son nueve 
pares periféricos y un par central. 
Obsérvese cómo los brazos de dineína 
se sitúan en los microtúbulos, siendo 
precisamente las modificaciones 
en las zonas de unión de los brazos 
de dineína de los microtúbulos lo que 
posibilita el movimiento ciliar. El 
metabolismo del ATP será el facilitador 
de las modificaciones en las zonas de 
unión de los brazos de dineína. 


Otros factores que se han indicado, como el moco y los 
mecanismos inflamatorios, son obvios si se tiene en 
cuenta que un epitelio íntegro constituye la mejor ba¬ 
rrera a la penetración de partículas o gérmenes; al igual 
que ocurre con la piel en el resto del organismo; los 
polinucleares y macrófagos asociados a los mecanismos 
inflamatorios son sobradamente conocidos. 

La flora bacteriana comensal parece desempeñar un 
papel relevante como mecanismo de defensa local. En 
efecto, la inmunidad humoral y celular interpretan un 
papel en la protección de las vías aéreas contra bacte¬ 
rias y virus; por otra parte, las vías aéreas por sí mis¬ 
mas también contribuyen de forma muy significativa 
al desarrollo de estos mecanismos de defensa, espe¬ 
cialmente a través del tejido linfático asociado con la 
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mucosa, que constituye el denominado sistema MALT 
( mucosa-associated-lymiphoid tissué) y NALT ( nasal asso- 
ciated-ly?nphoid tissué). El efecto del óxido nítrico y la 
acción de otras sustancias, como las mucinas, tienen 
interés en la función defensiva. 


Reflejos 


Los reflejos nasales son principios elementales de 
defensa que tienen un carácter totalmente involunta¬ 
rio. Los más significativos son los siguientes: 

Reflejos nasorrespiratorios 

Se producen como consecuencia de la estimulación 
de la mucosa nasal y a través de un arco reflejo con 
acción del vago y el frénico, a través del centro respira¬ 
torio del bulbo. Este reflejo produce un aumento del 
tono muscular de los músculos respiratorios; pueden 
aparecer laringoespasmos y broncoespasmos bruscos, 
con el subsiguiente déficit ventilatorio que, en casos 
extremos, puede producir fenómenos de asfixia. Estos 
reflejos están sensiblemente más estimulados en los 
pacientes sometidos a procesos anestesiológicos. Ob¬ 
viamente, el reflejo puede ser desencadenado por es¬ 
tímulo de un cuerpo extraño que penetre en la fosa 
nasal. Se encuentra en el mismo contexto que otros 
reflejos puramente nasales sobradamente conocidos, 
como el estornudo. 

Una variante clínica de este reflejo es el denomina¬ 
do reflejo nasocardíaco, en el que se produce mediante 
la estimulación nasal un episodio bradicárdico. 

Reflejos nasooculares 

Elay varias formas de reflejo que incumben a la 
fosa nasal y a las estructuras oculares. El más signifi¬ 
cativo es el reflejo nasociliar, que conlleva una miosis 
y un aumento de la secreción lacrimal subsiguiente al 
estímulo anómalo de la mucosa nasal. 

FUNCIÓN RESPIRATORIA 

Las fosas nasales participan en esta función al 
constituir la porción superior del árbol respirato¬ 
rio, y actúan filtrando el paso del aire a razón de unos 
150 ml/s, lo cual equivale aproximadamente a unos 
15.000 litros de aire al día. 

La mayor parte del aire que pasa por las fosas na¬ 
sales lo hace a través del meato medio e inferior, y 
esta corriente o flujo de aire sigue un trayecto y una 
distribución según dos modalidades: 

1. Laminar, cuando el flujo es igual o menor al volu¬ 
men que se acaba de señalar. 

2. Turbulento, cuando el tránsito de aire supera la ci¬ 
fra de 150 mi por segundo. Este tipo de turbulen¬ 


cias se produce especialmente en la región de la 

cola de los cornetes. 

Es interesante señalar el significado de la «resisten¬ 
cia nasal al paso del aire». En un sujeto normal se cons¬ 
tituye como la suma de la resistencia vestibular (dilata¬ 
ción más o menos acusada de las narinas) y de la válvu¬ 
la nasal, así como de la resistencia turbinal. La elevada, 
resistencia nasal consigue que se genere una alta pre¬ 
sión negativa intratorácica inspiratoria que favorecerá 
la entrada de aire y la ventilación de todos los campos 
y alveolos pulmonares, con el subsiguiente intercam¬ 
bio gaseoso. 

La resistencia turbinal viene matizada por fenó¬ 
menos fisiológicos a los que también se ha aludido 
con anterioridad, relacionados con la vascularización 
de los cornetes a través del tono simpático-parasim- 
pático, hormonal, etc. 

La corriente de aire que vehicula las sustancias 
odorivectores alcanza de forma diferida la región de 
la placoda olfatoria en el techo de las fosas nasales. 

FUNCIÓN FONATORIA (RESONANCIA) 

Las fosas nasales, al igual que los senos paranasa¬ 
les y la rinofaringe, tienen una destacada función 
como caja de resonancia en la elaboración de la pala¬ 
bra. El fenómeno que cursa con un aumento de la 
resonancia se denomina rinolalia apena, por ejemplo, 
una perforación del paladar. Por el contrario, se en¬ 
tiende por rinolalia clausa aquella que se produce por 
ocupación de los órganos antes citados y que tiene 
como consecuencia una disminución en la función 
resonadora de las cavidades. 

FUNCIÓN OLFATORIA 

Se trata de una función que desde el punto de vista 
filogenético, tiene un enorme interés. Para poder rea¬ 
lizar esta función, es necesaria la concurrencia de es¬ 
tímulos adecuados que penetran con el aire y se deno¬ 
minan odorivectores. 

Estas sustancias producen el estímulo al ser pre¬ 
sentadas al epitelio olfatorio. Deben tener un carác¬ 
ter hidrosoluble o liposoluble para poder disolverse en la 
capa de moco que recubre el epitelio olfatorio y con¬ 
tactar de este modo con el neuroepitelio. 

Además, deben tener un carácter orgánico rico en 
N, O, C o H. El carácter volátil a temperatura am¬ 
biental facilita el transporte atmosférico de estas sus¬ 
tancias y, por tanto, su percepción a través de las fosas 
nasales. Esta volatilidad, con frecuencia varía en fun¬ 
ción de la temperatura ambiente, de modo que algu¬ 
nas sustancias sólo son volátiles y, por tanto, percep- 
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tibies a través del primer par craneal cuando se ca¬ 
lientan; y con mucha menos frecuencia, cuando su¬ 
fren un fenómeno de enfriamiento. 

Como hemos indicado, los odorivectores son 
transportados por el aire inspirado, pero también por 
el espirado, siempre que las partículas odorivectoras 
permanezcan en suspensiones. Además de las carac¬ 
terísticas bioquímicas ya citadas, los odorivectores 
deben tener una concentración suficiente para ser per¬ 
cibidos, y esta suficiencia depende de la cantidad de 
aire inspirado, del trayecto que siga la corriente aé¬ 
rea, de la solubilidad del odorivector, del moco y de 
la cantidad de moléculas odorivectoras presentes en 
el aire respirado. La unión entre el odorivector y el 
neurorreceptor se efectúa en fase líquida, y las molé¬ 
culas deben estar disueltas con una concentración 
suficiente en este moco. Para ser presentados a los 
órganos neurosensoriales, estos receptores se asocian 
a las denominadas proteínas de transporte. 

El órgano receptor ya estimulado está representa¬ 
do por toda la placoda olfatoria, es decir, la mucosa 
olfatoria constituida por las células olfatosensoriales 
(v. fig. 23-4) que constituye la primera neurona o 
neurona receptora de la vía olfatoria. La población 
aproximada de estas células es de unos 25 millones en 
el ser humano y su axón atraviesa la lámina cribosa 
del etmoides formando el nervio olfatorio. 

La segunda neurona está representada por la célu¬ 
la mitral, que emite una dendrita que se une al axón 
de la célula olfatosensorial de Schultze a nivel de la 
zona glomerular en relación de 1 dendrita/1.000 axo- 
nes, lo cual implica una gran concentración de infor¬ 
mación. Las prolongaciones de las células olfatosen¬ 
soriales pasan a través de la lámina cribosa del etmoi¬ 
des al bulbo olfatorio donde terminan en los denomi¬ 
nados glomérulos sinaptizando con las células nútra¬ 
les (v. fig. 23-4). Las proyecciones olfatorias hacia el 
neocórtex no están en modo alguno sistematizadas en 
su modo de funcionamiento. Es materia que perma¬ 
nece en el campo de la hipótesis experimental. 

Los mecanismos neurofisiológicos por los que 
los odorivectores se convierten en estímulo pasan 
por una serie de fenómenos. Los más notables son 
los siguientes: 

Transducción 

Es el proceso por el cual se produce la recepción de 
una señal química (odorivector) por los neurorrecep- 
tores del epitelio olfatorio y su conversión en señal 
eléctrica, lo cual se realiza en el polo apical del neuro¬ 
rreceptor a nivel de los cilios olfatorios (v. fig. 23-4). El 
tiempo de contacto entre el estímulo y el receptor 
puede ser muy breve. En este tiempo, la diferencia de 
potencial existente entre el interior y el exterior de la 
célula nerviosa se modifica por la acción de un ionófo- 


ro. Esto desencadena el fenómeno de despolarización, 
que genera el denominado potencial de recepción. 
La diferencia de polarización entre las dos extremida¬ 
des del neurorreceptor dará lugar a la formación de 
líneas de corriente o corrientes generadoras que esti¬ 
mulan la base de la neurona y desencadena la apari¬ 
ción de los denominados potenciales de acción, que se 
propaga por el axón del mismo modo que ocurre en 
otros epitelios neurosensoriales. 

Codificación 

En este proceso se analizan en el SNC las carac¬ 
terísticas de la estimulación, y se hace de un modo 
cuantitativo y cualitativo. La codificación cuantitati¬ 
va se realiza en función de la frecuencia global de 
señales enviadas por el nervio olfatorio en base a la 
concentración de odorivectores. La codificación cua¬ 
litativa recoge la actividad nerviosa selectiva de las 
diferentes fibras aisladas. La interpretación final de¬ 
pende del cerebro. 

FISIOLOGÍA APLICADA DE LOS SENOS 
PARANASALES 

La función de los senos paranasales permanece 
oscura. Se han desarrollado muchas hipótesis, pero 
un análisis crítico de las mismas indica que la mayo¬ 
ría de ellas son falsas o imprecisas. 

Actualmente se puede considerar que los senos: 

1. Son espacios aéreos no funcionantes y se forman 
porque el rápido crecimiento de la cara en el niño 
con respecto al resto del cráneo se facilita por la apa¬ 
rición de cavidades llenas de aire, separando las dos 
superficies del hueso. 

2. Constituyen una fuente de secreción mucosa lim¬ 
pia, constante y caliente al epitelio ciliado nasal, 
favoreciendo el drenaje mucociliar. 

3. Otras funciones atribuidas son: como aparato re¬ 
sonador de la voz y como cámaras de aclimata¬ 
ción aérea. 

En definitiva, los senos paranasales son cavidades 
satélites y fisiológicamente mudas de las vías aéreas 
superiores. La mucosa respiratoria que los recubre 
conserva las funciones que le son propias pero los ex¬ 
presa sólo mínimamente. 

Estas cavidades, sin embargo, tienen su fisiolo¬ 
gía intrínseca, y una alteración de la misma los hace 
enfermar. 

Dos son los factores o elementos fundamentales en 
la fisiología y la fisiopatología sinusal: la mucosa respi¬ 
ratoria que los tapiza, con su función mucociliar, y los 
ostium de drenaje. 
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El ostium sinusal contribuye de forma decisiva al 
mantenimiento de las constantes fisiológicas intraca- 
vitarias (v. cap. 28).Un trastorno, independiente o 
conjunto, de cualquiera de estos dos mecanismos de 
homeostasis sinusal determina la mayor parte de las 
enfermedades sinusales. La influencia de uno sobre 
el otro y viceversa es evidente: si el transporte muco- 
ciliar no funciona de poco sirve el ostium , y si el os- 
tium está cerrado, el sistema mucociliar será incapaz 
de evacuar las cavidades sinusales. 

El ostium es un estrechamiento anatómico a partir 
del cual se desarrolla la cavidad sinusal. Protege al 
seno y contribuye al mantenimiento de las constan¬ 
tes fisiológicas intracavitarias. Algunos son simples 
orificios circulares u ovales, y otros son verdaderos 
canales (frontal). El ostium representa una zona de 
transición entre las mucosas nasal y sinusal, en la que 
el corion se adelgaza, los lagos sanguíneos desapare¬ 
cen, las glándulas submucosas se hacen menos nume¬ 
rosas, así como las células caliciformes, y aumenta la 
densidad de células ciliadas. Ninguna estructura ar¬ 
terial o nerviosa importante atraviesa el ostium , lo 
cual parece indicar que no hay mecanismos de regu¬ 
lación del tamaño ostial. Su tamaño varía de unas 
personas a otras, pero el diámetro funcional medio es 
de 2,4 mm, y no existe correlación con el tamaño del 
seno. Tanto los intercambios gaseosos como la elimi¬ 
nación de fluidos sinusales se ven alterados por dis¬ 
minución del tamaño ostial. 

La posición del cuerpo influye en el diámetro del 
ostium , así como en el espesor de la mucosa de todas las 
vías aerodigestivas superiores, por el incremento de la 
presión venosa en decúbito. El efecto reductor del de¬ 
cúbito sobre el diámetro ostial es máxima con una in¬ 
clinación inferior a 20° sobre la horizontal, y este he¬ 
cho se debe tener en cuenta en el tratamiento de los 
pacientes con infecciones de las vías aéreas altas, ya 
que a la disminución del tamaño del ostium se suma la 
congestión de los cornetes y de la trompa de Eusta¬ 
quio. No obstante lo señalado, esto no se cumple ple¬ 
namente en el orificio de drenaje del seno frontal, a 
través del cual se vacía mejor el contenido del seno 
cuando el paciente está en decúbito (v. «Sinusitis fron¬ 
tal», cap. 2 8). 

La concentración de oxígeno sinusal está en rela¬ 
ción con la permeabilidad ostial. Un seno con el 
ostium permeable tiene una concentración de oxígeno 
del 16-17,5%. La concentración es del 14% si el 
ostium sufre una obstrucción parcial de tipo valvular, 
y del 11 % o inferior si está obstruido. 

La concentración de CO, intrasinusal es similar 
a la del suero (2,2%), pero aumenta si hay secrecio¬ 
nes purulentas. La temperatura y la humedad intrasi- 


nusales son prácticamente constantes: la humedad 
cercana al 100% y la temperatura 2 °C inferior a la 
rectal para ambientes de entre 20-30 °C, alcanzando 
esta diferencia los 3 °C para ambientes de 10 °C. 

Es obvio que los intercambios gaseosos trans¬ 
ostiales están en relación con el diámetro del ostium. 
En este sentido tiene interés señalar que el recambio 
de gases intrasinusales tiene una duración media de 
4,9 minutos, independientemente del tamaño sinusal. 
Pero el tiempo necesario para el recambio gaseoso es 
mayor si el diámetro ostial es inferior a 2,5 mm. Con 
la respiración nasal el tiempo necesario es la mitad 
que si la respiración es bucal. Estos intercambios 
gaseosos transostiales obedecen a un mecanismo 
de difusión gaseosa, teniendo poca importancia los 
cambios de presión que acontecen durante el ciclo 
respiratorio. 

La obstrucción ostial provocada experimentalmen¬ 
te va acompañada de modificaciones en la presión 
intrasinusal: en un primer tiempo, la presión aumen¬ 
ta, y hacia el minuto 15 alcanza, 35 mmH,0 por la 
disfunción permucosa de CO r Luego empieza a des¬ 
cender hasta alcanzar un valor estable de 70 mmH,0 
a los 80 minutos, como consecuencia de la absorción 
mucosa de O,. Liada los 20 a 30 mmH 2 0 de pre¬ 
sión negativa empiezan los fenómenos de trasuda¬ 
ción mucosa. 

Los senos paranasales son cavidades estériles gra¬ 
cias al funcionamiento del sistema mucociliar. Mes- 
serklinger sistematizó las vías de drenaje mucociliar 
sinusal del siguiente modo: 

1. Seno maxilar: el transporte mucociliar semeja una 
estrella, ya que desde el suelo y restantes paredes 
el moco se dirige hacia el ostium. Este fenómeno 
es tan «arraigado» que se mantiene incluso cuan¬ 
do existe una fenestración quirúrgica del meato 
inferior. 

2. Seno frontal: el transporte mucociliar barre des¬ 
de la pared medial, alcanza el techo y, haciendo 
una gran curva, se dirige hacia el ostium del canal 
nasofrontal. 

Estudios in vivo han demostrado que la tempera¬ 
tura y humedad ambientales no influyen en el trans¬ 
porte mucociliar intrasinusal. 

Un descenso en el O, intrasinusal y/o sanguíneo 
enlentece la aclaración mucociliar sinusal si se pro¬ 
ducen conjunta y simultáneamente, nunca por sepa¬ 
rado. Una situación así puede acontecer en caso de 
edema importante de la mucosa, que dificulte el 
aporte de O, desde la mucosa y, al mismo tiempo, 
produce un cierre del ostium. 
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Capítulo 23. Pirámide nasal, fosas nasales y senos paranasales: bases embriológicas, anatomía y fisiología aplicada 


RESUMEN 


• El macizo facial se constituye a partir de cinco protube¬ 
rancias: una frontal, dos maxilares superiores y dos 
maxilares inferiores. 

• La pirámide nasal está constituida por dos porciones: 
ósea, formada por los huesos propios de la nariz y la apó¬ 
fisis ascendente del maxilar, y otra formada por elementos 
fibrocartilaginosos, el cartílago cuadrangular, los latera¬ 
les superiores y los cartílagos alares. 

• Las fosas nasales son formaciones tubulares que comu¬ 
nican el vestíbulo nasal con las coanas. Tiene cuatro 
paredes: superior, que aloja la mucosa olfatoria; interna, 
formada por el tabique nasal; externa, surcada por tres 
relieves (cornetes) y recesos (meatos), que es el lugar 
donde drenan los senos paranasales y el conducto la- 
crimonasal, e inferior, formada por el maxilar superior y 
los palatinos. 

• La vascularización de las fosas nasales proviene de sis¬ 
temas de la carótida externa e interna. La zona anterior 
del tabique es rica en anastomosis: área de Kisselbach. 


• La inervación sensitiva la realiza el nervio trigémino. La 
inervación autonómica, el ganglio esfenopalatino, situa¬ 
do en la fosa pterigomaxilar. 

• Los senos paranasales son cavidades aledañas a la fosa 
nasal, con la que tienen una relación anatomicofuncional 
muy íntima. 

• Los senos paranasales son: dos maxilares, dos frontales, 
dos grupos de celdillas etmoidales (anteriores y posterio¬ 
res) alojadas en cada cuerpo del etmoides (bilateral), y los 
senos esfenoidales, separados por el tabique intersinusal. 

• Las fosas nasales son el órgano cefálico respiratorio por ex¬ 
celencia. Otras funciones son: olfatoria, resonadora de la 
voz, defensiva (prepara el aire: temperatura y humedad; quí¬ 
mica, reflejos), fonatoria, que interviene en la formación de la 
resonancia. 

• La función de los senos paranasales permanece oscura. 
Podrían actuar como espacios aéreos no funcionantes o 
favoreciendo el drenaje mucociliar; actúan como aparato 
resonador de la voz y cámaras de aclimatación aérea. 
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EXPLORACIÓN CLÍNICA 
Y POR IMAGEN. PRUEBAS 
FUNCIONALES EN RINOLOGÍA 


J. Basterra Alegría y M. Armengot Carceller 


EXPLORACIÓN CLÍNICA 

Resulta tópico, pero es un tópico cierto, que la 
exploración clínica de cualquier órgano debe ir pre¬ 
cedida de una correcta anamnesis; son los datos obte¬ 
nidos en esta entrevista con el paciente los que, con 
frecuencia, permiten interpretar los signos que ofre¬ 
ce la exploración clínica, y valorar asimismo otros 
hallazgos que, sin tener repercusión clínica ni ser el 
motivo de la consulta, se encuentran presentes y con¬ 
tribuyen al diagnóstico. 

También al igual que en otros órganos, el mejor 
modo de exploración clínica es seguir la misma siste¬ 
mática de modo rutinario mediante la inspección y la 
palpación, la exploración instrumental y la endoscó- 
pica, seguidos de las pruebas funcionales y mediante 
imagen. 

En rinología, estos tiempos son como se exponen 
a continuación. 

INSPECCIÓN Y PALPACIÓN 

Se aplican a la valoración sin instrumental de la 
pirámide nasal, las narinas y el vestíbulo nasal; tam¬ 
bién se debe valorar la superficie de las estructuras 
faciales que se relacionan con los senos paranasales. 
Globalmente considerados, estos órganos se concep¬ 
túan como «cráneo respiratorio». En efecto, en él se 
incluyen las estructuras anatómicas que se sitúan en¬ 
tre dos planos: un plano pasa por el límite superior 
del seno frontal, aproximadamente 2-3 cm por enci¬ 
ma de las arcadas ciliares; el plano inferior pasa por el 
margen inferior de la arcada mandibular. Estos dos 
planos contienen las cavidades sinusales y las fosas 
nasales. En este campo, cabe señalar el gran interés 
que tienen la inspección y la palpación de la morfo¬ 
logía facial en los procesos infecciosos y tumorales, 
sinusales, valorando la tumefacción de las partes blan¬ 


das faciales, borramientos de surcos y pliegues, cam¬ 
bios de color, edematización, comprobación de pun¬ 
tos dolorosos y consistencia de los tegumentos. 

En la pirámide nasal se debe tener en cuenta la 
forma constitucional o los cambios morfológicos que 
se han podido producir como consecuencia de trau¬ 
matismos u otras causas, enfermedades cutáneas, así 
como la consistencia de las narinas observando las 
variaciones de su diámetro durante la inspiración 
profunda y su capacidad de colapso. Asimismo, se ob¬ 
servará la posición de la columela y, a través de la 
narina, la región de la espina nasal anterior y la pro¬ 
tuberancia septal del hueso maxilar superior sobre la 
que se apoya el tabique nasal. La palpación es muy 
importante para valorar los casos de traumatismos 
nasales intentando percibir crepitación ósea. 

EXPLORACIÓN INSTRUMENTAL 

La exploración instrumental utiliza tres posibles 
métodos: 

Rinoscopia anterior (fig. 24-1) 

El instrumental utilizado es el rinoscopio o espécu¬ 
lo nasal, que se introduce en posición cerrada en la 
fosa nasal que se va a explorar. Una vez introducido en 
la región del vestíbulo nasal, se abre de modo que se 
pueda observar la porción anterior de las fosas nasales 
y su suelo, la cabeza del cornete inferior, la región an¬ 
terior del cornete medio y las regiones anteriores del 
meato inferior y del meato medio; también es explora- 
ble el tabique en su porción correspondiente a la re¬ 
gión de Kiesselbach y la región de la válvula nasal. 

Para utilizar el rinoscopio, la valva que se aplica 
contra la cara interna del cartílago alar debe recibir la 
ayuda del dedo índice del explorador, que sujetará 
este cartílago entre el dedo y la valva. Con la mano 
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Figura 24-1. En la figura se muestra cómo realizar una 
rlnoscopla anterior; obsérvese cómo el especialista coloca 
el dedo índice para inmovilizar el ala nasal, haciendo 
compresión de la misma contra la valva del rinoscopio. 

La mano visible es la izquierda y valora la fosa nasal derecha 
de la paciente. En ocasiones, el metal frío de la valva 
desencadena un reflejo en forma de estornudo; por ello, 
es conveniente atemperar la valva antes de introducirla 
en el vestíbulo nasal. 

izquierda, el explorador observa la fosa derecha, 
y con la mano derecha explora la fosa izquierda. 

En los niños de corta edad, esta maniobra está 
muy simplificada, por lo que el rinoscopio es prescin¬ 
dible. En efecto, se obtiene una visión similar simple¬ 
mente reclinando la cabeza del paciente hacia atrás al 
tiempo que el explorador, utilizando un dedo, eleva la 
punta nasal. Tiene la ventaja de que el niño no senti¬ 
rá temor (o sentirá menos) al no ver instrumental. 

La rinoscopia anterior puede asociarse con una 
aspiración mediante bomba de vacío con el fin de re¬ 



tirar la mucosidad, si es que ésta impide la visión del 
interior de la fosa. 

En el paciente adulto puede resultar conveniente 
la colocación de lentinas empapadas con vasocons¬ 
trictor al objeto de retraer el volumen de los cornetes 
y permitir de este modo una mejor observación de 
los meatos, el techo y el fondo de las fosas. 

Rinoscopia posterior 


Es una técnica exploratoria para visualizar la rino- 
faringe, el borde posterior del vómer, y las coanas, así 
como las colas de los cornetes. Generalmente, se uti¬ 
liza cuando se carece de material para realizar una 
exploración endoscópica a través de la fosa nasal, o 
con un laringoscopio rígido invirtiendo su posición 
desde la orofaringe. 

Exploración con endoscopio rígido o flexible (fig. 24-2) 

Son los métodos que, sin duda alguna, ofrecen 
mejores posibilidades exploratorias, y de ambos, el 
rígido es el que mejores imágenes proporciona. 
El endoscopio rígido debe ser de 0-30°, con un diá¬ 
metro de 4 mm, lo cual permite acceder a la mayor 
parte de la anatomía de las fosas nasales. 

Es conveniente utilizar un endoscopio de 2,7 mm 
de diámetro en el caso de pacientes con fosas de es¬ 
caso diámetro por desviaciones septales, hipertrofia 
de cornetes, etc. De igual modo que se ha señalado 
en la rinoscopia anterior, es conveniente preparar la 
fosa nasal con lentinas empapadas en un vasocons¬ 
trictor antes de introducir el endoscopio. El extremo 
del endoscopio debe mojarse sistemáticamente con 
líquido antivaho. 

Tiene una ventaja añadida: la imagen del endosco¬ 
pio es captada por la cámara y proyectada en un moni- 



Figura 24-2. Exploración nasal mediante el uso de endoscopio. 

(A) Endoscopio flexible que proyecta luz y transmite la imagen a través de la fibra de vidrio al sistema de cámara situado en la 
parte derecha de la fotografía. La mano del especialista sujeta el sistema de modo que con los dedos menores y la palma de la 
mano controla la pieza, al tiempo que, con el pulgar, moviliza el sistema de enfoque. La imagen se proyectará en la pantalla del 
monitor de televisión. 

(B) Endoscopio rígido (v. más Información en el texto). 
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tor; además de una excelente visualización, esto per¬ 
mite grabar la imagen para un ulterior análisis visual si 
fuera necesario, e impartir docencia. La información 
al paciente utilizando este sistema puede estar indica¬ 
da a juicio del especialista. 

La valoración endoscópica del interior de la fosa 
nasal, cuando se tiene poca experiencia, puede ser con¬ 
fusa y, por ello, es aconsejable seguir siempre la misma 
sistemática en los movimientos que se realicen. Se 
debe valorar la totalidad de los elementos anatómicos 
de la fosa nasal, desde el vestíbulo, la válvula y la cabe¬ 
za del cornete inferior, para desde aquí, de abajo hacia 
arriba, valorar el suelo de la fosa, el cornete inferior y 
el meato medio (fig. 24-3 y v. fig. 23-9) prestando 
especial atención a la región de drenaje de los senos 
paranasales frontal, maxilar y etmoidal anterior; gi¬ 
rando hacia arriba se visualiza el cornete medio y el 
techo de la fosa. Volviendo con el endoscopio al suelo 
de la fosa, se penetra con el endoscopio hasta la región 
de la coana, donde se observa el marco coanal y, un 
poco más adelante, la superficie rinofaríngea del velo 
del paladar, la bóveda de la rinofaringe y su pared pos¬ 
terior, así como las paredes laterales de la rinofaringe 
y las desembocaduras en sendos lados de las trompas 
de Eustaquio, que producen la característica impronta 
del rodete tubárico por detrás del cual se observa la 
fosita de Rosenmüller y sus repliegues: el anterior o 
salpingonasal, que se dirige hacia la pared externa de 
la fosa nasal homolateral y, hacia abajo, el repliegue 



Figura 24-3. Exploración de la fosa nasal. Se muestra una 
visión endoscópica de la región anatómica de la fosa nasal 
que con mayor frecuencia produce patología. En la imagen 
se puede observar el meato medio situado entre el cornete 
medio y el cornete inferior. Se muestra el relieve que 
produce la apófisis unciforme sobre el meato medio. 


salpingofaríngeo, que se dirige caudalmente por la pa¬ 
red lateral de la rinofaringe. 

En la región alta de la rinofaringe se puede valo¬ 
rar la pared anterior del cubo irregular que forma el 
seno esfenoidal. 

La exploración con endoscopio rígido (incluso uti¬ 
lizando el de 2,7 mm de diámetro) puede verse dificul¬ 
tada en los pacientes con desviaciones septales consi¬ 
derables. En estos casos, se recurre al fibroscopio. 

EXPLORACIÓN RINOLÓGICA MEDIANTE IMAGEN 

La exploración mediante imagen en rinología uti¬ 
liza varias posibles técnicas: la radiología convencio¬ 
nal, la TC y la RM. 

En este apartado se señalan las indicaciones de 
cada una y se exponen imágenes que tienen que ver 
con la anatomía radiológica. Se recomienda al lector 
que observe las imágenes y las compare con las pre¬ 
paraciones anatómicas del capítulo anterior. Las imá¬ 
genes patológicas se irán presentando en los respec¬ 
tivos capítulos. 

RADIOLOGÍA CONVENCIONAL 

Las tres proyecciones radiológicas útiles en rino¬ 
logía son las siguientes: 

1. Proyección de Waters, también denominada naso- 
mentoniana. Permite obtener imágenes de los se¬ 
nos maxilares y, en menor medida, de las fosas 
nasales. Los demás senos, incluso las celdas etmoi- 
dales anteriores, apenas tienen resolución, pero si 
la radiografía es técnicamente buena, puede ser 
utilizada para su estudio en pacientes con patología 
infecciosa leve. Nunca en sospecha de tumores. 

2. Proyección de Caldwell, también denominada na- 
sofrontal. Aporta imágenes de los senos frontales. 
Al igual que la anterior, las imágenes del etmoides 
anterior y de los demás senos aportan información. 

3. Proyección de perfil o lateral de cráneo. Permite vi¬ 
sualizar los huesos de la pirámide nasal (v. capítu¬ 
lo 25), el seno frontal y el esfenoidal. 

La información que aportan las dos últimas pro¬ 
yecciones al igual que la proyección de Waters, es li¬ 
mitada, y sólo ofrece datos útiles para el diagnóstico 
económico de formas infecciosas de sinusitis y trau¬ 
matismos nasales. En efecto, las imágenes permiten 
diagnosticar sinusitis agudas y, con menor especifici¬ 
dad, sinusitis crónicas y traumatismos nasales limita¬ 
dos (v. caps. 25 y 28). No tienen utilidad para posibles 
sinusitis posteriores etmoidales o esfenoidales, ni tam¬ 
poco para valorar la patología de la pared lateral de las 
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fosas nasales (tabique internasosinusal), por cuanto la 
imagen radiológica que se obtiene de éstas es abiga¬ 
rrada y confusa aun en las mejores radiografías, espe¬ 
cialmente si se compara con la TC y la RM. Tampoco 
se emplearán en pacientes que hayan sido interveni¬ 
dos quirúrgicamente con anterioridad, por cuanto la 
interpretación de las imágenes será de muy poco o 
ningún valor, debido a los cambios anatómicos y tisu- 
lares secundarios a la intervención. 


ración mediante RM en otología, el estrés emocional 
hace que en un número considerable de pacientes sea 
inviable la realización de la RM. 

Las figuras 24-4 a 24-8 ilustran diferentes pro¬ 
yecciones de anatomía radiológica de las fosas nasales 
y de los senos paranasales, al objeto de que el lector 
estudie estos hitos anatómicos y le facilite la inter¬ 
pretación de imágenes patológicas que se ofrecerán 
en los respectivos capítulos. 


TOMOGRAFÍA COMPUTAR IZADA 

La TC es la técnica de elección para el estudio de 
las estructuras óseas del macizo facial, y en un centro 
hospitalario con servicio de TC es la técnica que me¬ 
jores datos aporta sobre la patología inflamatoria de 
los senos paranasales, de las fosas y también de las 
regiones limítrofes. Los cortes axiales y coronales 
permiten la valoración de cualquier elemento anató¬ 
mico. En el caso de diagnóstico de tumores, malfor¬ 
maciones, etc., ofrece información precisa de su ex¬ 
tensión y destrucción de las estructuras óseas afecta¬ 
das, permitiendo hacer una planificación terapéutica 
precisa. 

Contrariamente a lo que se indicaba en la radio¬ 
logía convencional, los cambios posquirúrgicos se 
valoran mucho mejor mediante TC. La precisión de 
la imagen anatómica con esta técnica en las lesiones 
malformativas, traumáticas o estructurales, como por 
ejemplo la concha hullosa, etc., es excelente (v. figu¬ 
ras 24-5 en adelante). 


RESONANCIA MAGNÉTICA 

La RM es la técnica de elección para valorar la ex¬ 
tensión de las enfermedades tumorales malignas sobre 
las panes blandas. En este sentido, se complementa con 
la información aportada por la TC, que informa sobre 
las lesiones óseas producidas por el tumor. 

En el caso de los tumores benignos, no se produce 
destrucción de hueso; sin embargo, estos tumores 
producen con frecuencia una remodelación del es¬ 
queleto. Así pues, también en estos casos la RM in¬ 
formará acerca de las partes blandas y la TC sobre las 
lesiones óseas. 

La RM es la técnica de elección, con o sin TC 
complementaria, para la valoración de las complicacio¬ 
nes sinusíticas y, especialmente, aquellas endocranea- 
les que afectan al SNC o la órbita con su contenido. 

Los inconvenientes de la RM son sobradamente 
conocidos. Es imposible su práctica en pacientes con 
prótesis metálicas, que en el macizo facial son relati¬ 
vamente frecuentes (implantes dentales, p. ej.), los 
marcapasos y también, como se indicaba en la explo- 



Figura 24-4. Cortes de perfil de RM. Puede observar las 
partes blandas del macizo facial. Obsérvense las estructuras 
de los meatos y los cornetes, así como la relación de éstos 
con el velo del paladar y el paladar, el techo de la fosa nasal 
y las celdas etmoidales y el seno esfenoidal. Obsérvese 
asimismo la relación entre el cornete y las estructuras del 
seno frontal. En los respectivos temas se ofrecen imágenes 
de RM con fines diagnósticos. Véase los capítulos 28 a 30. 


EXPLORACIONES FUNCIONALES RINOLÓGICAS 

EXPLORACIONES DE LA FUNCIÓN 
RESPIRATORIA NASAL 

Rinomanometría 


La rinomanometría es la técnica exploratoria que 
mide la resistencia creada por los órganos nasales al 
paso del aire a través de las fosas nasales. Utiliza el 
principio físico según el cual el aire sólo circula por 
un conducto cuando hay una presión diferencial en¬ 
tre los extremos del circuito, de forma que el aire se 
dirige desde las áreas de alta a las de baja presión. 
Este diferencial está creado por el esfuerzo inspirato- 
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Figura 24-5. Corte de TC. Proyección axial pasando por un 
plano intermedio de las fosas nasales que permite apreciar 
la situación de los senos etmoidales y su relación con el 
techo de la fosa nasal y la inserción superior del tabique 
nasal. Obsérvese asimismo la relación anatómica de 
contigüidad que existe entre el seno maxilar y las celdas 
etmoidales. SM: seno maxilar. 

rio y en relación con la presión atmosférica externa 
resultando en una corriente aérea hacia dentro y fue¬ 
ra de las fosas nasales en la inspiración y espiración, 
respectivamente. 

La velocidad de la corriente está determinada por 
el gradiente de presión, el diámetro y la longitud del 




Figura 24-6. Corte de TC. Proyección coronal en la que 
se observan las estructuras correspondientes al seno 
maxilar y la apófisis pterigoides. Son observables ambas alas 
y la inserción de la musculatura pterigoidea. Obsérvese 
asimismo la posición del cornete inferior referido al espacio 
de la rinofaringe (RF). Seno maxilar (SM). 


tubo (cavidad nasal), así como las características del 
flujo aéreo, que puede ser laminar o turbulento. 

Dado que la longitud de las fosas nasales es cons¬ 
tante, los cambios en el diámetro o la falta de per- 



Figura 24-7. (A) Corte coronal de TC. Se pueden observar las estructuras que corresponden a las celdas etmoidales anteriores (EA), 
a las celdas etmoidales posteriores (EP), así como los senos esfenoidales (SE), que aparecen separados por su tabique. 

(B) Corte coronal de TC que muestra la relación anatómica de contigüidad entre las celdas etmoidales posteriores (EP) en la región 
alta del seno maxilar (SM). 
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Figura 24-8. Proyecciones axiales de TC para valorar la anatomía del seno frontal. 

(A) En esta imagen se observa el tabique que separa ambos senos frontales, así como la morfología en forma de botella 
invertida que también se aprecia en la siguiente figura, y su relación con otras estructuras. 

(B) En este corte tomográfico se muestra la relación topográfica existente entre las celdas etmoidales superiores 
y los senos frontales. 


meabilidad de las fosas nasales tienen ama importante 
influencia en la resistencia al paso del aire. El flujo 
aéreo circula por un circuito de modo «ordenado», 
es decir, laminar, o «desordenado», hablando enton¬ 
ces de turbulencia; según el modo de desplazamiento, 
la resistencia aérea es mayor o menor respectivamen¬ 
te. El flujo aéreo en las fosas nasales no es completa¬ 
mente laminar o turbulento, sino mixto. El Comité 
Europeo para la Estandarización de la Rinomanome- 
tría seleccionó la fórmula de la ley de Ohm a una 
presión fija de 150 Paséales (Pa) para determinar la 
resistencia al paso del aire por las fosas nasales, según 
la fórmula: 

Ap 

R =- 

V 

En la que: R = Resistencia al flujo aéreo. 

p = Presión en paséales (Pa). 

V = flujo en cmVs. 

Existen tres métodos técnicos de rinomanometría: 

1. Rinomanometría anterior activa. Es la más usada y 
aconsejada. La resistencia al paso del aire se mide 
mientras el paciente respira activamente por una 
fosa nasal; el gradiente de presión narinocoanal es 
medido por la fosa contralateral. 

2. Rinomanometría anterior pasiva. Se mide la presión 
separadamente para cada fosa nasal a un flujo 
dado de 250 cmVs. Es rápida, pero menos eficaz 


que la anterior técnica y que la siguiente. Se usa 
sobre todo para las pruebas de provocación nasal. 

3. Rinomanometría posterior activa. Se mide la presión 
coanal a través de un tubo colocado en la parte 
posterior de la boca mientras el flujo se calcula por 
las dos cavidades nasales simultáneamente. Se uti¬ 
liza en estudios fisiológicos, así como para medir 
la permeabilidad nasal en caso de obstrucción 
completa de una fosa o de perforación septal. 

La técnica más utilizada para estudiar la permeabili¬ 
dad nasal es la rinomanometría anterior activa. Los re¬ 
sultados se representan según una imagen en espejo, uti¬ 
lizando los cuatro cuadrantes de la gráfica; se denomina 
como «rinomanometría en cuatro fases». La forma de la 
curva proporciona información complementaria, dada 
la diferencia entre las curvas ascendentes y descendentes 
en la inspiración y la espiración, respectivamente. 

Los distintos valores numéricos determinarán la 
forma de las curvas, especialmente el incremento de 
flujo. Ello permitirá realizar una clasificación cualita¬ 
tiva de las curvas de rinomanometría, de las que se 
distinguen cinco tipos: 

1. Curva tipo A (fig. 24-9A). Curva normal: se ob¬ 
serva una curva de resistencia con el mismo com¬ 
portamiento del flujo en inspiración y espiración. 
Los resultados no son simétricos en ambas fosas 
por efecto del ciclo nasal. 

Se puede observar la rinomanometría en cua¬ 
tro fases con las curvas inspiratorias y espiratorias. 
Los cuadrantes I y IV indican la fase inspiratoria, y 
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Figura 24-9. Curvas rinomanométricas (v. la explicación en el texto). 


los cuadrantes II y III, la espiratoria. Los cuadran¬ 
tes I y III, corresponden a la fosa nasal derecha, y 
los cuadrantes II y IV¡ a la fosa nasal izquierda. El 
eje de ordenadas representa el flujo y el eje de abs¬ 
cisas, el gradiente de presión. La presión se expresa 
en paséales (Pa) y el flujo en cmVs, de forma que 
1.000 Pa en el eje de abscisas se corresponden con 
1.000 cmVs en el eje de ordenadas. La resistencia 
debe se calcula a una determinada presión en lugar 
de a un determinado flujo: 150 es la presión de re¬ 
ferencia, y en la gráfica se representa con una línea 
discontinua. Una curva rinomanométrica normal 
tiene los siguientes valores aproximados: 

• FL.L: corresponde alflujoporlafosanasalizquier- 
da en cm 3 /s a presiones de 75,150 y 300 Pa. 

• FL.R: indica el flujo por la fosa nasal derecha 
en cmVs a presiones de 75, 150y300 Pa. 

• FL.L + R: es la suma de flujos con presiones de 
75, 150 y 300 Pa. Los valores normales son 

> 600 cm 3 /s, aunque las cifras de normahdad de¬ 
penden de la población y del rinomanómetro 
utilizado. 

• FL. L/R: corresponde a la relación de flujos 
entre ambas fosas (mejor fosa y peor fosa). Va¬ 
lores normales < 1,5 a 150 Pa. 

• FL IncL: corresponde al incremento del flujo en 
la fosa nasal izquierda al doblar la presión de 75 
a 150 y a 300 Pa. Determina la forma de las cur¬ 
vas y se relaciona bien con la sensación subjetiva 
de obstrucción nasal. Los valores normales son: 

> 35% (41% de media). Las cifras entre 25-35% 
indican una mala dinámica nasal, y menos del 
25% corresponden a obstrucciones graves a al¬ 


tas velocidades de flujo, como es el caso por 
ejemplo de las estenosis valvulares. 

• FL IncR: indica el incremento del flujo en la 
fosa nasal derecha al doblar la presión de 75 a 
150ya300Pa. Determina la forma de las curvas 
y se relaciona bien con la sensación subjetiva de 
obstrucción nasal. Los valores normales son 
> 35% (41% de media). Las cifras comprendidas 
entre 25-35% indican una mala dinámica nasal, 
y menos del 25% corresponden a obstrucciones 
graves a altas velocidades de flujo, como es el 
caso, por ejemplo, de las estenosis valvulares. 

• Res L: señala la resistencia en la fosa nasal izquier¬ 
da que es la resistencia diferencial dividida por el 
flujo [(Pa/(cm 3 /s)]. Normal: < 0,60 a 150 Pa. 

• Res R: corresponde a la resistencia en la fosa na¬ 
sal derecha, que, al igual que en la otra fosa, es la 
resistencia diferencial dividida por el flujo (Pa/ 
[cmVs)]. Normal: < 0,60 a 150 Pa. 

• Res L + R: indica la resistencia total. Los valo¬ 
res normales están comprendidos entre 0,43 
y 150 Pa. 

2. Curva tipo B (fig. 24-9B): esta gráfica refleja una 
discreta aspiración (insuficiencia) de las alas nasa¬ 
les. Se considera normal. 

3. Curva tipo C (fig. 24-10A): cierre parcial de la 
válvula en inspiración. Refleja una respiración 
acelerada y rápida, «jadeante». Se normaliza ha¬ 
ciendo una respiración tranquila. 

4. Curva tipo D (fig. 24-10B): indica colapso ins- 
piratorio de la válvula. El colapso espiratorio se 
debería, por ejemplo, a pólipos coanales o a vege¬ 
taciones adenoideas. 
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Figura 24-10. Curvas rinomanométncas (v. la explicación en el texto). 


5. Curva tipo E (fig. 24-11 A): indica error de medi¬ 
da. Los dos lados de la curva no pasan por el ori¬ 
gen de las coordenadas. Como no existe un flujo 
sin presión ni una presión sin flujo, estas curvas 
son siempre errores de medida. 

La rinomanometría también sirve para realizar 
diversas pruebas de permeabilidad nasal que permi¬ 
ten diagnosticar ciertas patologías; por ejemplo: 

Test de provocación nasal, tras la administración inha¬ 
lada de un alérgeno conocido en un paciente alérgico 
empeorará la respiración nasal. Se considera significa¬ 
tivo si la disminución del flujo es superior al 20%. 


Test vasoconstrictor, la aplicación de un vasocons¬ 
trictor siempre mejora la ventilación nasal, pero en 
todas las rinitis que cursan con fenómenos vasomo¬ 
tores este incremento es superior al 20%. 

Test de Cottle: la maniobra de separación de la pa¬ 
red lateral de la narina mediante manipulación mejo¬ 
ra el flujo respiratorio rinomanométrico y subjetivo 
por colapso valvular nasal. 

Rinometría acústica (fig. 24-11B) 

La rinometría acústica (RA) permite valorar de 
modo objetivo el área de sección transversal de la 
fosa nasal. Utiliza el principio físico de la reflexión de 
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una onda acústica (sonora) emitida por un micrófono 
en la entrada de la fosa nasal desde la narina. El aná¬ 
lisis de la diferencia, en términos de impedancia 
acústica, entre la onda incidente que penetra en la 
fosa a través del tubo y la onda reflejada por las pare¬ 
des de la cavidad nasal permite determinar: 

1. Una curva de la sección de área perpendicular 
a la onda acústica emitida y reflejada en función 
de la distancia. 

2. El volumen de la cavidad a través de la cual discu¬ 
rre la onda acústica, en función de la distancia. 

El registro gráfico indica datos yuxtapuestos de 
ambas fosas nasales. En cada cuadrante se registra 
una fosa nasal. 

La curva acústica obtenida analiza tres regiones 
y los valores de normalidad obtenidos deben ser va¬ 
lorados según cada equipo. Como datos orientativos 
se señalan los siguientes: 

1. Región de la válvula: indicada por la primera de¬ 
flexión. Se encuentra entre 10 y 32 mm de la nari¬ 
na y mide la sección transversal mínima (MCA, 
minimal cross-sectional area), que debe ser superior 
a 0,5 cm 2 para ser normal. 

2. Región del cornete inferior en su conjunto: situa¬ 
da entre las dos deflexiones. 

3. Región del meato medio: segunda deflexión. Sus 
valores normales deben ser superiores a 1,5 cm 2 . 

PRUEBAS FUNCIONALES 
DEL SISTEMA MUCOCILIAR 

Como ya se indicó en el apartado de anatomía, el 
sistema mucociliar es el primer mecanismo de defen¬ 
sa desarrollado filogenéticamente desde que la vida 
pasó a desarrollarse en el medio atmosférico. 

Los componentes del mismo, el moco y el movi¬ 
miento ciliar, actúan de forma sinérgica para conseguir 
un aclaramiento eficaz de todas las sustancias perjudi¬ 
ciales para el organismo que penetran con la inspira¬ 
ción y quedan atrapadas en la secreción de moco. 

Para valorar en su conjunto la función mucociliar, 
se recurre a pruebas funcionales que analizan el acla¬ 
ramiento mucociliar y la frecuencia de batida de los 
cilios. Además, se recurre al estudio celular mediante 
microscopía electrónica para valorar de modo cuan¬ 
titativo y cualitativo altamente detallado el daño 
morfológico de los cilios. 

Evaluación del transporte mucociliar nasal 

Los términos «aclaramiento mucociliar» indican 
el mecanismo fisiológico de eliminación de las sus¬ 


tancias inhaladas con la inspiración. Los términos 
«transporte mucociliar» indican la eliminación de 
partículas que se han depositado expresamente para 
calcular la eficacia del sistema y valorar su transporte. 
En la práctica, ambos pueden considerarse sinóni¬ 
mos, ya que son la expresión de la misma función fi¬ 
siológica. Estas pruebas se basan en el cálculo de la 
velocidad de transporte de una partícula que se ha de¬ 
positado sobre el epitelio ciliado, según la fórmula 
velocidad = distancia/tiempo. 

Cuando se practica un estudio del transporte mu¬ 
cociliar nasal se deben tener en cuenta las variables 
que pueden modificarlo y, por tanto, influir en los 
resultados (tabla 24-1). Estas son: 

1. Evitar temperaturas y grados de humedad extremos. 
En nuestro medio, las temperaturas y humedades 
habituales no influyen en la velocidad de transporte. 

2. Conocer si el trazador utilizado es soluble en agua 
(y, por consiguiente, en el moco). Si es soluble, se 


Tabla 24-1. Factores que influyen en el transporte 
mucociliar 


AMBIENTALES 

EFECTO SOBRE 

EL TRANSPORTE 

Aumento de temperatura ambiental 

+ 

Atmósfera seca 

- 

Atmósfera fría 

- 

Gases propelentes 

- 

Humo de tabaco 

- 

Polución S0 2 

- 

METABÓLICOS Y HORMONALES 

Ciclo circadiano (período nocturno) 

- 

Estrógenos 

+ 

Acidosis 

- 

FÁRMACOS 

Macrólidos 

+ 

p-simpaticomiméticos 

- 

Benzodiazepinas 

- 

Oximetazolina 

- 

Cocaína 

- 

Lidocaína y otros anestésicos tópicos 

- 
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disolverá en la capa de sol del moco, donde el 
transporte es más lento, de manera que los resul¬ 
tados obtenidos serán distintos con trazadores so¬ 
lubles que con insolubles. Los trazadores insolu¬ 
bles reflejan de forma más fisiológica el compor¬ 
tamiento de este sistema. 

Se pueden utilizar dos métodos para el estudio del 
transporte mucociliar nasal: 

1. Métodos con trazadores visibles o sápidos. Se deposi¬ 
ta una sustancia coloreada y/o sápida por detrás de la 
cabeza del cornete inferior y por faringoscopias se 
observa cuándo llega a la faringe, o bien, el paciente 
informa la percepción de su sabor. Con ello se deter¬ 
mina el tiempo de transporte mucociliar nasal. Ac¬ 
tualmente, los trazadores más utilizados son: 

a) La sacarina. Es del tipo de sustancias sápidas, 
'llene los inconvenientes de su solubilidad y 
de la falta de objetividad. Se considera normal 
que antes de 30 minutos el paciente perciba el 
sabor dulce de la sacarina. 

b) El polvo de carbón vegetal, que es negro, ino¬ 
doro, insípido, atóxico e insoluble en el agua. 
Es muy visible y de fácil detección por nuestra 
observación cuando alcanza la faringe. Sus 
ventajas son la no solubilidad en agua y la ob¬ 
jetividad, ya que depende de nuestra observa¬ 
ción. Se consideran tiempos normales cuando 
alcanza la faringe en menos de 18 minutos. 

2. Métodos con trazadores invisibles. Consisten en colo¬ 
car una sustancia radiactiva (Tc-99) en el mismo 
punto del cornete que en las pruebas precedentes y 
seguir su desplazamiento mediante una gamma- 
cámara. Así se podrá calcular la distancia recorrida, 
que, al dividirla por el tiempo empleado, indicará la 
velocidad de transporte mucociliar nasal. El traza¬ 
dor más utilizado es un macroagregado de albúmi¬ 
na marcado con tecnecio-99 metaestable, que se 
comporta como una sustancia insoluble. Es la téc¬ 
nica de elección por su objetividad, reproductibili- 
dad y precisión. También es la técnica de elección 
en la infancia. La radiación emitida por este tra¬ 
zador no representa riesgo alguno para el organis¬ 
mo. Los valores normales se sitúan por encima de 
4 mm/min, con una media de 8 mm/min. 

Medida de la frecuencia de batida ciliar (FBC) 

Los distintos métodos actualmente vigentes (mi- 
crocinetografía de alta velocidad, microfotooscilogra- 
fia, estroboscopia electrónica y láser) se basan en anali¬ 
zar los cambios de señal originados en las distintas fases 
de la batida ciliar y convertirlos en una variable que, al 
final, indicará la FBC. Los valores normales se sitúan 
entre 10 y 16 Hz (600-960 batidas por minuto). 


Es el método de elección para el diagnóstico de 
los trastornos congénitos del sistema mucociliar (dis¬ 
cinesias ciliares primarias). 

También sirven para la práctica de estudios expe¬ 
rimentales sobre el efecto de fármacos en la batida 
ciliar, sobre todo si se practican a partir de cultivos de 
células epiteliales ciliadas. 


Estudio e interpretación de la ultraestructura ciliar 
mediante microscopía electrónica 


El estudio de la ultraestructura ciliar mediante 
microscopía electrónica debe seguir una metodolo¬ 
gía rigurosa que preserve los cilios hasta su análisis 
en perfectas condiciones morfológicas, de lo contra¬ 
rio las interpretaciones serán erróneas. 

Las muestras deben tomarse de áreas anatómicas 
con alta densidad ciliar, preferiblemente del cornete 
medio, y sólo deben abarcar la capa más superficial 
de la mucosa, donde se encuentran las células cilia¬ 
das. Por tanto, no debe realizarse biopsia, sino un cu- 
retaje o cepillado de la mucosa nasal. No es necesaria 
ni conveniente la aplicación de anestesia tópica, que 
podría modificar la morfología ciliar. 

El procesado de las muestras será sistemáticamente 
llevado a cabo de la siguiente forma. Las piezas deben 
fijarse por inmersión durante 2 horas en glutaraldehí- 
do diluido al 2,5% en tampón de Sorensen (0,03 molar, 
pH 7,4). A continuación, se lavan durante 30 minutos 
en el mismo tampón para, luego, refijarlas en tetróxido 
de osmio al 1 % durante 1 hora. Una vez deshidratadas 
las piezas en concentraciones crecientes de acetona, se 
incluyen en EPON. Sigue la realización de cortes se- 
mifinos de todas las muestras, que se tiñen con azul de 
toluidina, eligiendo entre ellos las áreas más represen¬ 
tativas para realizar los cortes ultrafinos. Tras teñirlos 
en acetato de uranilo y citrato de plomo, se observan 
mediante un microscopio electrónico de transmisión. 

Para la correcta valoración de los defectos ciliares 
deben analizarse no menos de 100 cortes transversa¬ 
les de cilios por paciente, de los que por lo menos el 
40% deben presentar la misma alteración para que se 
considere significativa. Este punto es esencial, puesto 
que en controles sanos el 3-5% de los cilios muestran 
alteraciones ciliares. El axonema ciliar debe ser valo¬ 
rado a una altura adecuada, puesto que en las zonas 
apical y subepitelial la ultraestructura ciliar es distin¬ 
ta y no por ello patológica. 

Los defectos ciliares secundarios que se encuen¬ 
tran con mayor frecuencia son los siguientes: cilios 
compuestos, anormalidades numéricas de los micro- 
túbulos periféricos y evaginaciones de la membrana 
ciliar. La ausencia total de dineína y los déficits par¬ 
ciales de la misma son el trastorno congénito espe¬ 
cífico y característico de la discinesia ciliar primaria, 
(v. fig. 23-13 y cap. 28). 
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CITOLOGÍA DE LAS SECRECIONES NASALES 

El examen citológico del moco sirve para el diag¬ 
nóstico diferencial de procesos inflamatorios de la 
mucosa nasal a partir de la cuantificación de los dis¬ 
tintos tipos de células inflamatorias encontradas. 

La muestra se obtiene mediante un cepillado 
practicado entre el tabique nasal y los cornetes 
medio e inferior. El moco se extiende sobre un 
porta de cristal y se fija mediante secado espontá¬ 
neo o ventilación, y luego se tiñe con el método de 
Wright-Giemsa. Tras ello, se examina al microsco¬ 
pio a 100 y 450 aumentos, identificándose los dis¬ 
tintos tipos celulares: eosinófilos, mastocitos, ba- 
sófilos, células epiteliales, linfocitos, neutrófilos y 
células caliciformes. La información que se obtie¬ 
ne se relaciona con los porcentajes relativos de to¬ 
das estas células, estableciéndose los siguientes pa¬ 
rámetros: 

1. Individuo normal: predominan los neutrófilos en 
un porcentaje del 90%. Linfocitos, 5% y eosinó¬ 
filos, 0-3%. 

2. Rinitis alérgica: los eosinófilos son muy carac¬ 
terísticos, con un porcentaje que varía entre el 
10-60%, según el estadio de estimulación alérgi¬ 
ca y la clínica del paciente. En general, se habla 
de eosinofilia nasal, en ésta y en cualquier otra 
enfermedad, cuando el porcentaje de eosinófilos 
supera el 20%. 

3. Rinitis no alérgica con eosinófilos o intrínseca 
(NARES): los niveles de eosinofilia son superio¬ 
res a los de la rinitis alérgica, entre el 20-100%. El 
umbral a partir del cual una rinitis no alérgica se 
considera NARES se sitúa en una eosinofilia por 
encima del 20% (v. cap. 27). 

4. Poliposis nasosinusal: se trata de una enfermedad 
en la que los eosinófilos tienen un papel etiopato- 
génico preponderante. La eosinofilia es similar 
a la de la rinitis intrínseca. 

5. Rinitis víricas: las abundantes células ciliadas des¬ 
prendidas y deformadas son el elemento caracte¬ 
rístico. 

6. Rinitis bacterianas: la interpretación es difícil por 
la abundancia de secreciones, en las que predomi¬ 
nan los neutrófilos. 

OLFATOMETRÍA 

La exploración de la olfacción (olfatometría) no 
es actualmente una prueba rutinaria; ello es debido a 
que la presentación cuantitativa y cualitativa del es¬ 
tímulo al órgano olfatorio y su cuantificación no 
están resueltas. La olfatometría objetiva mediante 
potenciales evocados es objeto de investigación, sin 


que hasta la actualidad existan resultados concre¬ 
tos que permitan su utilización en la clínica. 

La estimulación olfativa ideal sería aquella que di¬ 
rigiera sobre el epitelio olfatorio, en momento y dura¬ 
ción conocidas, con precisión, un flujo controlado de 
moléculas olorosas vehiculadas por un vector inodoro. 
En la práctica clínica esto no es posible actualmente. 

Los distintos olfatómetros son aparatos de dilución 
dinámica en los cuales la concentración deseada de las 
moléculas olorosas se obtiene por la mezcla de dos co¬ 
rrientes ajustables: la que transporta el odorivector y la 
de dilución. La mezcla puede insuflarse a cierta presión 
o puede inspirarla el propio individuo, por una fosa nasal 
o por las dos al mismo tiempo. Esta última forma se uti¬ 
liza en las pruebas de reconocimiento o identificación. 

Las variables que se deben considerar en la explo¬ 
ración del olfato son: 

1. La intensidad. Se estudian dos umbrales: el um¬ 
bral de detección, cuando el individuo es capaz de 
reconocer la presencia del olor, y el umbral de re¬ 
conocimiento o identificación, en el que conoce 
qué sustancia está oliendo. 

2. El sistema olfativo es altamente eficaz en la discri¬ 
minación de los olores. Esta discriminación afec¬ 
ta también a moléculas químicamente idénticas, 
como ciertos isómeros ópticos en sus formas le¬ 
vógira y dextrógira, que generan olores distintos. 
También hay que tener en cuenta qué cualidad e 
intensidad no son atributos olorosos completa¬ 
mente independientes, de manera que la intensi¬ 
dad puede hacer variar la cualidad. 

3. Lactores que influyen en la sensibilidad olfativa: 
d) Adaptación. La sensibilidad olfativa se reduce 

rápidamente tras la exposición continua o re¬ 
petida al estímulo, y está en relación con la du¬ 
ración e intensidad del estímulo. 

b) Influencia del sexo. Las mujeres tienen una ca¬ 
pacidad superior a los hombres para la detec¬ 
ción e identificación de los olores, y esta ventaja 
se incrementa proporcionalmente con la edad. 

c ) Influencia de la edad. Hay deterioro de la fun¬ 
ción olfativa a partir de los 65 años. 

d) Los receptores olfativos varían de un individuo 
a otro. Existen muchos genes que los codifican, 
y existen anomalías congénitas que determinan 
que ciertos individuos no puedan detectar al¬ 
gunas moléculas (anosmias selectivas). 

e ) La experiencia sensorial adquirida influye clara¬ 
mente en las sensaciones afectivas olfatorias. 
Los humanos se fundamentan ampliamente 
sobre la sensación de placer o displacer (dimen¬ 
sión hedónica) que generan los olores para apre¬ 
ciar las similitudes y diferencias olfativas, cir¬ 
cunstancia que puede influir tanto en la detección 
como en la discriminación del olor. 
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RESUMEN 


• La exploración de la pirámide y las fosas nasales debe co¬ 
menzar con la inspección y la palpación. Seguidamente, 
se debe realizar una rinoscopla anterior y posterior (para 
visualizar también la rinofaringe), y terminar con una ex¬ 
ploración endoscópica, preferiblemente con endoscopio 
rígido de 0-30°. Dentro de las técnicas de diagnóstico por 
imagen, la TC es la de elección para el estudio de las 
estructuras óseas del macizo facial. También se puede 
emplear la radiología convencional (proyecciones de 
Waters, Caldwell y lateral de cráneo) y la RM (para valo¬ 
rar la afectación de partes blandas). 

• La función respiratoria se puede evaluar mediante rino- 
manometría, que mide la resistencia al paso del aire que 
ofrecen las fosas nasales; y mediante rinometría acústi¬ 
ca, que valora de forma objetiva el área de la sección 
transversal de la fosa nasal. 

• Para el estudio del transporte mucoclliar se han desarro¬ 
llado métodos que emplean trazadores visibles o sápidos 


(polvo de carbón vegetal o sacarina) y otros que emplean 
trazadores invisibles (Tc-99), pero detectables mediante 
tecnología, siendo este último de elección, incluso en la 
infancia. 

• La medida de la frecuencia de batida ciliar se puede rea¬ 
lizar por diferentes métodos: microcinetografía de alta 
velocidad, microfotooscilografia, estroboscopia electró¬ 
nica y láser. Es el método de elección para el diagnóstico 
de los trastornos congénitos del sistema mucociliar. 

• El estudio de la ultraestructura ciliar mediante microsco¬ 
pía electrónica siguiendo una metodología rigurosa infor¬ 
ma de las posibles alteraciones ciliares que pueden rela¬ 
cionarse con distintas patologías. 

• La citología del moco nasal sirve para el diagnóstico dife¬ 
rencial de procesos inflamatorios de la mucosa nasal a 
partir de la cuantificación de los distintos tipos celulares. 

• La olfatometría objetiva mediante potenciales evocados 
es objeto de investigación en la actualidad. 
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MALFORMACIONES 
Y TRAUMATISMOS NASOFACIALES. 
CUERPOS EXTRAÑOS 
NASOSINUSALES. EPISTAXIS 


A. Jurado Ramos y F. Muñoz del Castillo 


MALFORMACIONES DE LA NARIZ Y DE LAS FOSAS 
NASALES. CLASIFICACIÓN 

Las grandes malformaciones que afectan al cie¬ 
rre facial en el embrión (v. fig. 23-1) son muy infre¬ 
cuentes y, cuando aparecen, deben ser tratadas por 
equipos multidisciplinarios integrados por otorri- 
nolaringólogos, cirujanos plásticos, dentistas, orto- 
doncistas, pediatras, logopedas, trabajadores socia¬ 
les, genetistas, psicólogos, etc., y en los casos de 
importantes alteraciones del paladar, se requerirá la 
participación de especialistas en alimentación y nu¬ 
trición. En este tratado, no se aludirá a este tipo de 
malformación. 

Respecto a las malformaciones de la nariz y de las 
fosas nasales, para mayor sistematización, se estudia¬ 
rán según el siguiente esquema: 

1. Hendiduras nasales. 

d) Hendiduras en línea media. 

b) Hendiduras laterales. 

2. Hendiduras labiales y deformidad nasal. 

3. Tumores congénitos de la línea media. 
d) Quistes dermoides (v. cap. 29). 


b) Gliomas. 

c) Encefalocele. 

4. Agenesias y disgenesias. 

d) Atresia de coanas. 

b) Arrinia. 

c) Probóscide. 

d) Hipoplasia central. 

Desde el punto de vista embriopático, las altera¬ 
ciones indicadas en los apartados 1 y 2 corresponden 
a la falta de cierre facial indicado en la figura 23-1. 

Los tumores congénitos se forman debido a alte¬ 
raciones en la reabsorción y cierre medial de la base 
del cráneo, con persistencia a este nivel de restos em¬ 
brionarios ectópicos. 

En la práctica otorrinolaringológica habitual, las 
únicas malformaciones que se presentan con relativa 
frecuencia son las siguientes: 

1. Atresia de coanas. 

2. Fístulas y quistes del dorso nasal, que se estudian 
en el capítulo 29 (v. fig. 29-1). 

3. Las alteraciones por falta de cierre del proceso 
nasomediano y maxilar (fig. 25-1A): 



Figura 25-1. Malformaciones. 

(A) Paladar hendido y labio leporino. 

Los procesos maxilares (PM) sólo han 
llegado a fomar sendos muñones del 
labio superior. Los procesos palatinos 
no han crecido. El paladar primario (PP) 
(proceso nasomediano) ocupa el centro 
de la nariz. La comunicación entre 
fosas y boca es completa. (B) 
imperforación de coanas TC donde se 
observa una formación ósea que obtura 
la fosa nasal de ese lado (flecha). 
Comparar con la fosa contralateral. 
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d) Labio leporino (hendidura labial). 

b) Hendidura velopalatina. 

c) Paladar hendido. 

d) Paladar hendido con labio leporino unilateral 
o bilateral. 

e) Uvula bífida. 

4. Atresia congénita de vestíbulo nasal. 

5. Meningoencefalocele y glioma. 

ATRESIA DE COANAS 

Concepto 

Es la malformación nasosinusal más frecuente, aun¬ 
que su incidencia es muy baja (1 de cada 5.000 a 8.000 
recién nacidos vivos). Es más frecuente en las mujeres, 
y pueden ser unilaterales o bilaterales, completas o in¬ 
completas. La etiología es desconocida y se produce 
por falta de reabsorción de la membrana bucofaríngea. 
Pueden ser óseas membranosas (90%), óseas (9%) o 
raramente mixtas. En el 55% de casos, pueden estar 
asociadas con otras malformaciones congénitas, como 
en la tipo CHARGE (Coloboma, cardiopatía congéni- 
ta-Heart, Atresia de coanas, Retraso del SNC, hipopla- 
sia genital y malformaciones otológicas-Ear). 

Clínica 

Si es unilateral, únicamente produce insuficiencia 
ventilatoria nasal unilateral, con obstrucción y rino- 
rrea, por lo que puede pasar desapercibida hasta la 
edad adulta. 

Si es bilateral, produce un trastorno respiratorio 
y deglutorio en el lactante desde el nacimiento. La la¬ 
ringe del recién nacido, en condiciones normales, 
asciende durante la deglución, protegiéndose de los 
alimentos con el velo del paladar, por lo que puede 
deglutir y respirar al mismo tiempo. El recién nacido 
con atresia de coanas no puede respirar mientras de¬ 
glute, por lo que presenta disnea y cianosis, y suelta el 
pecho materno para poder tomar aire por la boca, pro¬ 
duciéndose aspiración de alimentos. A medida que 
aumenta el apetito, aumenta el ansia por succionar le¬ 
che materna, pero se vuelve a producir disnea mientras 
se alimenta, cerrando de esta forma el círculo vicioso. 

Diagnóstico 

El primer signo de sospecha es la imposibilidad 
para pasar una sonda nasogástrica por la fosa nasal 
desde el nacimiento. 

Se diagnostica por endoscopia nasal, en la que 
aparece un cierre en fondo de saco en la región coa¬ 
nal, que estenosa por completo la luz. 

La TC es una prueba más sensible y facilita el 
diagnóstico definitivo, diferenciando la atresia ósea 
de la membranosa, así como ayudando a planificar la 
intervención quirúrgica (fig. 25-IB). 


Tratamiento 

El tratamiento es quirúrgico, de forma inmediata, 
mediante cirugía endoscópica nasal, resecando parte del 
septum óseo posterior, permeabilizando la coana y colo¬ 
cando una sonda para evitar la reestenosis. Existen otras 
vías de abordaje, como la transantral o la transpalatal. 

HENDIDURA PALATINA CON O SIN 
LABIO LEPORINO 

Concepto 

Es la segunda malformación congénita más fre¬ 
cuente y tiene una incidencia aproximada de 1 caso 
de cada 1.000 recién nacidos. Se produce una malfor¬ 
mación nasal, oral, labial y del paladar por falta de 
desarrollo, o del estomodeo debido al déficit de cie¬ 
rre del proceso nasomediano y maxilar (v. fig. 23-1). 
Existen diferentes formas clínicas: 

1. Hendidura labial o labio leporino. 

2. Hendidura velopalatina. 

3. Paladar hendido. 

4. Paladar hendido con labio leporino unilateral 
o bilateral. 

5. Úvula bífida. 

Sintomatología y diagnóstico 

Según las distintas formas clínicas señaladas, en la 
clínica neonatal se presentan del siguiente modo: 

1. En el labio leporino, el lactante puede presentar una 
alteración en la correcta alimentación por trastor¬ 
no en el chupeteo al tener dificultad para la suc¬ 
ción. Por otra parte, presenta una alteración esté¬ 
tica facial (v. fig. 2 5-1 A). 

2. La hendidura velopalatina puede ser asintomática. 
En ocasiones, puede ser tan estrecha y estar recu¬ 
bierta de tanta mucosa que no es visible, y única¬ 
mente se aprecia por tacto digital y en pruebas 
radiológicas. Debe sospecharse ante una úvula bí¬ 
fida (v. fig. 2 5-1 A). Puede asociarse con grados 
variables de insuficiencia velar. 

3. En la fisura velopalatina, al faltar el paladar óseo se 
produce una rinolalia abierta, con reflujo nasal de ali¬ 
mentos líquidos y sólidos desde la boca. La dentición 
es anormal por alteración del paladar primario y, por 
ello, los incisivos son los más afectados. Igualmente, 
por incompetencia de la trompa de Eustaquio se ge¬ 
neran otitis secretorias con mayor incidencia. 

Tratamiento 

Es quirúrgico y propio del otorrinolaringólogo 
pediátrico. Existen diferentes técnicas quirúrgicas 
encaminadas a corregir estas malformaciones desde 
el punto de vista funcional y estético: 
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1. Queilorrafia o corrección de la hendidura labial 
y la deformidad nasal; se realiza a los 3 meses de 
vida del lactante. 

2. Estafilorrafia o cierre del paladar blando; se realiza 
al año de vida. 

3. Uranorrafia o cierre del paladar duro; se realiza 
entre los 4 y 6 años de edad. 

ATRESIA CONGÉNITA DE VESTÍBULO NASAL 

Concepto 

Malformación más infrecuente que la atresia de 
coanas, de etiología desconocida, aunque se barajan 
diferentes teorías, como la persistencia de tejidos fe¬ 
tales o el exceso de proliferación epitelial. 

Clínica y diagnóstico 

Insuficiencia respiratoria nasal unilateral con difi¬ 
cultad para la lactancia, similar a la atresia de coanas. 
El diagnóstico se realiza mediante simple inspección 
nasal o realización de rinoscopia anterior. 

Tratamiento 

Es quirúrgico mediante resección de la zona atré- 
sica. 


MENINGOENCEFALOCELE Y GLIOMA 

Concepto 

Herniación o eventración de contenido intracra¬ 
neal (meninge con o sin masa encefálica) a expensas 
de hendiduras congénitas o defectos óseos de la base 
del cráneo, apareciendo en la luz de las fosas nasales 
o senos paranasales. El glioma nasal puede conside¬ 
rarse como un resto de meningoencefalocele que ha 
perdido su conexión intracraneal. 

Clínica 

Obstrucción nasal unilateral, y posible licuorrea si 
existe fístula de LCR. 

Diagnóstico 

En la exploración endoscópica nasal, se observa 
una masa pulsátil muy similar a un gran pólipo nasal, 
que se origina en el techo de las fosas nasales, que 
cambia de tamaño a ritmo latente (por los cambios 
de presión del LCR, debido a los movimientos car- 
diopulmonares). 

Está contraindicada la biopsia,ya que se puede crear 
una fístula de LCR y producir licuorrea unilateral. El 
diagnóstico lo proporciona la TC con metrizamida. 

El glioma nasal es un tumor redondeado, firme, 
subcutáneo y no pulsátil. 


Tratamiento 

El tratamiento es quirúrgico mediante cirugía en¬ 
doscópica nasal y/o abordaje neuroquirúrgico de la 
fosa anterior. 

GENERALIDADES DE LOS 
TRAUMATISMOS FACIALES 

CONCEPTO GENERAL 

El traumatismo facial es una entidad patológica 
de gran importancia por su incidencia, complejidad, 
secuelas funcionales y estéticas, y porque en los casos 
graves supone una amenaza vital para el paciente. Es¬ 
tos traumatismos pueden afectar a todas las estructu¬ 
ras craneofaciales, partes blandas (heridas o contu¬ 
siones), estructuras óseas (fracturas o luxaciones) 
(tabla 2 5-1), y frecuentemente con una alta tendencia 
a las grandes hemorragias. Los traumatismos nasales 
deben considerarse en el contexto general de los 

Tabla 25-1. Clasificación anatómica 
de los traumatismos faciales 


LESIONES DE PARTES BLANDAS 

- Piel facial 

- Párpado 

- Glándula y vía lacrimal 

- Ligamentos cantales 

- Glándula parótida y conducto de Stenon 

- Globo ocular 

- Nervio facial 

LESIONES DEL ESOUELETO 

• Fracturas del tercio superior facial 

- Anteriores o frontobasales: 

■ Seno frontal (tabla anterior, posterior y ductus nasofrontal) 

■ Hueso frontal 

■ Seno esfenoldal 

- Laterales o frontoorbltarias: 

■ Reborde y tercio medio del techo orbitario 

■ Tercio posterior del techo orbitario 

• Fracturas del tercio medio facial 

- Laterales e Intermedias (traumatismo lateral mediofacial) 

- Raíz del cigoma 

- Malar o cigoma 

- Lámina papirácea 

- Suelo de la órbita {blow-out fracture) 

- Centrales: 

■ Sin maloclusión: Pirámide nasal (huesos propios) 

Hundimiento nasoetmoldal o fractura 
nasoetmoidoorbitarla (NEO) 

■ Con mal oclusión: Fracturas maxilares (bajas) 

con fractura de arcada dentaria 
Transfaclales: 

Le Fort I 

Le Fort II o disyunción faciofacial 
Le Fort III o disyunción craneofacial 

• Fracturas de la mandíbula 
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traumatismos faciales. En ocasiones, requieren el tra¬ 
bajo combinado de diferentes especialistas: otorrino- 
laringólogos, cirujanos maxilofaciales, cirujanos plás¬ 
ticos, oftalmólogos, neurocirujanos, etc. 


mos graves, inconscientes, primarán las maniobras de 
recuperación neurológica y hemodinámicas. 

Transporte 


EPIDEMIOLOGÍA 

La causa más frecuente de las fracturas faciales 
son los accidentes de tráfico (40%), accidentes do¬ 
mésticos (20%), agresiones (15%), caídas casuales 
(14%), accidentes laborales (3%) y otras (8%). Según 
la intensidad del traumatismo, se pueden producir 
desde erosiones cutáneas hasta fracturas de los hue¬ 
sos craneofaciales. 

Afectan sobre todo a los hombres jóvenes. En cuan¬ 
to al sexo, existe una preponderancia masculina (68%). 


Generalmente, es materia que compete a quienes 
ejercen en medicina de urgencias, más que al especia¬ 
lista. El traslado al Servicio de Urgencias debe reali¬ 
zarse en decúbito lateral o prono para evitar que la 
sangre se acumule en la boca y tapone la faringe. So¬ 
bre todo, se debe evitar la aspiración, especialmente 
en los pacientes inconscientes o semiinconscientes. 
Esta posición también evita la caída de la lengua ha¬ 
cia atrás. 

DIAGNÓSTICO DE LAS FRACTURAS FACIALES 


CUIDADOS Y VALORACIÓN DE URGENCIA 
DEL PACIENTE CON TRAUMATISMO FACIAL 

Control de vías aéreas superiores 

Son las primeras medidas a tomar ante un trau¬ 
matizado facial grave. Son varias. 

En efecto, las primeras medidas deben ir enca¬ 
minadas a evitar la obstrucción de la vía respiratoria 
por la caída de la base de la lengua sobre la laringe. 
Para ello, se hace una anteropulsión de la mandíbu¬ 
la hacia delante. 

Asimismo, se debe evitar la obstrucción de la vía 
aérea en una fractura de impacto frontal que fracture 
y desplace el tercio medio facial hacia las vías respira¬ 
torias superiores. Para ello, se tracciona del maxilar 
superior mediante sondas de Foley pasadas por las 
fosas nasales. 

La intubación orotraqueal es la técnica más fre¬ 
cuente para el tratamiento definitivo de la vía aérea. 

La cricotirotomía o la traqueotomía (entre el 2.° 
y 3. er cartílago traqueal) se realizará si existe afecta¬ 
ción faringolaríngea que produzca una obstrucción 
completa de la vía aérea superior que impida la in¬ 
tubación. 

Control de la hemorragia 

Mediante la compresión o ligadura, en función 
del tipo de herida. 

Valoración 

Asegurados los aspectos anteriores, se hará una valo¬ 
ración de síntomas y signos y de las estructuras faciales, 
heridas, sensibilidad, motilidad articular, crepitaciones 
óseas, deformidades, etc. Obviamente, en los traumatis¬ 


Además de la exploración clínica, será indispensa¬ 
ble el estudio radiológico para la valoración del pa¬ 
ciente. Las proyecciones clásicas empleadas son las 
ya indicadas en el capítulo 24. 

Sin embargo, la TC facial en cortes finos (la 
3 mm) coronal es la exploración radiológica más útil 
en el diagnóstico del traumatismo facial. 

TRAUMATISMOS NASALES 

Por la posición central y situación prominente de 
la pirámide nasal dentro del contexto facial, los trau¬ 
matismos nasales son los más frecuentes de la cara. 
Pueden verse afectadas las partes blandas, con hema¬ 
tomas, contusiones, heridas, etc., o el esqueleto óseo 
y/o cartilaginoso, septal o piramidal, con fracturas 
(hundimiento o lateralización), luxaciones, etc. El al¬ 
cance de estas lesiones está en función del tipo de 
traumatismo y de la cantidad de energía traumati¬ 
zante del mismo. 


HEMATOMA DELTABIQUE 

Concepto 

Se entiende por tal la acumulación subpericón- 
drica de un contenido hemático (entre cartílago sep¬ 
tal y pericondrio) (fig. 25-2). 

Etiopatogenia 

Suelen ser debidos a traumatismos directos so¬ 
bre la pirámide nasal, que producen una rotura de 
los vasos septales subpericóndricos. Se produce una 
hemorragia, y la sangre se acumula por debajo del 
pericondrio, despegándolo y formando un hemato¬ 
ma, que puede ser unilateral o bilateral. Otras cau¬ 
sas mucho menos frecuentes son los microtrauma- 
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Figura 25-2. Traumatismos nasales. 

(A) Hematoma bilateral del tabique 
para cuya visión no es necesaria 
siquiera la rinoscopia. (B) Traumatismo 
facial con hundimiento de la pirámide 
nasal y hematomas orbitarios 
bilaterales producidos al caer 
y golpear contra un peldaño 
de escalera. 


tismos en pacientes con hemofilia y otras discrasias 
sanguíneas. 

Sintomatología y diagnóstico 

Tras un traumatismo nasal, además del dolor, apa¬ 
rece obstrucción nasal unilateral o bilateral, acompa¬ 
ñada con frecuencia de epistaxis, si hay una herida 
asociada en la mucosa nasal. Con el paso de las horas, 
puede haber cefalea. 

Transcurrido un tiempo, si no se ha diagnosticado 
el hematoma, se puede producir un absceso septal por 
sobreinfección del contenido hemático, que causa in¬ 
tenso dolor, tumefacción de la pirámide nasal, colu- 
mela y síndrome febril. Si se deja evolucionar, cuando 
el absceso es bilateral es muy resistente al drenaje es¬ 
pontáneo por la dureza del periostio y, por ello, pue¬ 
de originar una destrucción local del cartílago septal 
que generará, pasada la enfermedad, una secuela en 
forma de perforación septal permanente, que tiene difí¬ 
cil solución quirúrgica. 

El diagnóstico se debe realizar mediante: 

1. Visión directa, elevando la punta nasal. 

2. Rinoscopia anterior y endoscopia nasal: se observa 
una tumoración rojiza de localización septal, unila¬ 
teral o bilateral, depresible al tacto con estilete, que 
obstruye total o parcialmente la luz de las fosas na¬ 
sales. Se locabzan en la región anteroinferior y 
nunca en la porción ósea del tabique. 

3. Radiografía simple: sirve para descartar fracturas 
septales y/o de huesos propios asociadas. 

Diagnóstico diferencial 

Se debe descartar la existencia de posibles fractu¬ 
ras asociadas, del tabique o de los huesos propios. En 
caso de no haber un componente traumático, se de¬ 


ben estudiar las enfermedades hemáticas a las que se 
ha hecho referencia en la etiopatogenia. 

Tratamiento 

Se debe realizar un drenaje del hematoma me¬ 
diante incisión y evacuación de los coágulos. Poste¬ 
riormente, se realiza un taponamiento nasal suave 
para evitar nueva acumulación del hematoma, y se 
prescriben antibióticos de amplio espectro para evi¬ 
tar la sobreinfección y la formación de abscesos. Se 
suministran analgésicos. 

Las mismas pautas se siguen para el tratamiento 
del absceso o hematoma. 

Complicaciones 

Si no se realizan a tiempo el diagnóstico y el tra¬ 
tamiento correcto, pueden producirse complicacio¬ 
nes. No son frecuentes; como se señalaba en párrafos 
anteriores, sólo en casos de abscesificación bilateral 
mal evolucionada se puede producir necrosis del sep¬ 
tum con perforación secuelar. 

En casos nada frecuentes, se puede producir la 
pérdida de todo el cartílago septal, en cuyo caso pue¬ 
de haber un hundimiento del dorso anterior nasal. 

El tratamiento de la perforación se hará mediante 
obturadores de silastic o colgajos pediculados de mu¬ 
cosa. 

En caso de afectación piramidal, se debe comple¬ 
tar una septorrinoplastia. 

FRACTURAS NASALES 

Su concepto es obvio, y las posibilidades de afec¬ 
tación son los huesos propios y/o el tabique nasal en 
su porción ósea o cartilaginosa. 
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Etiopatogenia 

Son las fracturas faciales más frecuentes. Según la 
dirección y trayectoria del traumatismo, las fracturas 
serán diferentes (v. figs. 25-2By25-3): 

1. Los traumatismos frontales producen fracturas de 
huesos propios y/o del tabique, con hundimiento. 

2. Los traumatismos laterales producen desplaza¬ 
mientos laterales por fracturas y desplazamiento 
de los huesos propios y/o, a veces, septales. 

Con frecuencia, en la práctica clínica se presentan 
asociaciones o combinaciones de varias de las formas 
indicadas. 

Para su mejor comprensión, se establece la si¬ 
guiente clasificación (v. fig. 25-4): 

1. Fracturas no desplazadas con línea de fractura milimé¬ 
trica. 

a) Fracturas unilaterales por impactos leves en 
plano lateral. 

b) Fracturas bilaterales por impactos frontales 
u oblicuos leves. 

2. Fracturas mi desplaza?niento. 

a) Fracturas del esqueleto óseo. 

b) Fracturas del septum nasal cartilaginoso/óseo. 

c) Fracturas septopiramidales. 

Se habla igualmente de abiertas o cerradas, según 
que exista o no solución de continuidad de partes 
blandas, y simples o complejas, dependiendo de la afec¬ 
tación de otras áreas del macizo facial. 

Sintomatología, exploración y diagnóstico 

Hay dolor y epistaxis unilateral o bilateral que 
tiende a ser autobmitada en la mayoría de ocasiones 


y de intensidad variable. Si hay desplazamiento o he¬ 
matoma que obstruya la fosa nasal, habrá insuficien¬ 
cia respiratoria nasal. 

En la exploración se aprecia una deformidad nasal 
en forma de hundimiento o desplazamiento lateral 
con edema de los tegumentos que borran los relieves 
nasales, y hematoma subcutáneo que puede aparecer 
incluso sin lesión ósea. 

A la palpación es esencial comprobar mediante 
manipulación si hay crepitación ósea al intentar des¬ 
plazar lateralmente la nariz. Si hay crepitación, la 
fractura es segura. Si no hay crepitación, la fractura 
puede ser milimétrica. 

La exploración mediante rinoscopia anterior y en- 
doscopia se completa con el estudio mediante prue¬ 
bas de imagen (fig. 25-3) con radiografías en proyec¬ 
ción de Waters, Caldwell y lateral de cráneo, en las 
que se podrá apreciar, si las hubiera, fracturas de los 
huesos propios y, más difícilmente valorable, del sep¬ 
tum. Los estudios mediante TC en cortes coronales y 
axiales pueden completar el estudio radiológico con 
gran precisión diagnóstica. 

Diagnóstico diferencial 

Debe realizarse con el hematoma del tabique, 
y con fracturas asociadas sinusofaciales. 

Tratamiento 

Cuando la valoración clínica y radiológica indica 
desplazamiento de la fractura, se debe practicar una re¬ 
ducción quirúrgica de la misma en las horas siguientes 
al diagnóstico. Aveces, se recibe a un paciente cuya frac¬ 
tura no se diagnosticó ni trató debidamente en su mo¬ 
mento. Transcurridos hasta 7 días, es posible practicar la 
reducción de la misma sin necesitar una rinoplastia, que 
impbca refracturar de nuevo los huesos nasales. 



Figura 25-3. Exploración radiológica de los traumatismos nasofaciales. Proyecciones: (A) Lateral de cráneo para observar los huesos 
propios; (B) TC en incidencia axial, y (C) proyección de Waters. En las diferentes proyecciones pueden observarse señaladas con 
flechas fracturas de huesos propios con hundimiento (A) y lateralización (B) de la pirámide nasal. En C la flecha señala una fractura 
de órbita y del malar derecho. 
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Figura 25-4. Tipos de fracturas nasales. 
(A) fractura milimétrica de huesos 
propios; (B) hundimiento que puede 
afectar a los huesos propios y la rama 
ascendente del maxilar; (C) fractura 
con minuta, y (D) fractura con 
desplazamiento lateral. 


La reducción es sencilla mediante tracción, reco¬ 
locación por palpación externa y colocación de férula 
con taponamiento nasal (figs. 25-4 a 25-6). 

Si la fractura es mínima, milimétrica, sin despla¬ 
zamiento, únicamente se optará por el tratamiento 
sintomático con analgésicos y antiinflamatorios. 

FRACTURAS SINUSOFACIALES. 

TERCIO MEDIO FACIAL 

Son traumatismos graves que requieren trata¬ 
miento muy especializado y, generalmente, multidis- 
ciplinario. 

Concepto 

Son fracturas provocadas por grandes traumatis¬ 
mos de alta energía sobre la cara y que afectan grave¬ 
mente las diferentes estructuras del macizo facial. 
Producen tres tipos de fracturas que se denominan 
fracturas de Le Fort (fig. 25-7). Son las siguientes: 


1. Le Fort I. Fractura del proceso alveolar (platafor¬ 
ma) maxilar superior. 

2. Le Fort II {fractura piramidal). La fractura se pro¬ 
duce por la sutura maxilomalar, los huesos nasales 
y la pared interna de la órbita. 

3. Le Fort III {disyunción craneofacial completa). La 
fractura se produce por la sutura frontomalar, 
frontomaxilar y nasomaxilar. 

Etiopatogenia 

Los accidentes de tráfico son la causa más frecuen¬ 
te y, en menor medida, los laborales. Con frecuencia 
se asocian con traumatismo craneoencefálico y otras 
fracturas. 

Sintomatología y diagnóstico 

Si el paciente se encuentra en shock postraumáti¬ 
co, se deben valorar y atender prioritariamente las 
funciones vitales, como se indica en las generalidades 
de los traumatismos faciales. Si el paciente está cons¬ 
ciente, se valorarán otros síntomas, como: 
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Figura 25-5. Traumatismo nasal. (A) Exploración reducción. Mediante la maniobra que se muestra en el dibujo puede observarse 
cómo se valora la crepitación y posible «flotabilidad» de los huesos fracturados. También puede hacerse utilizando los dedos 
pulgar e índice. Esta maniobra puede ser útil para reducir la fractura; (B) reducción de fractura ósea, y (C) reducción de luxación 
septal utilizando un fórceps de Walshamn en sentido lateral o traccionando respectivamente. 


1. La intensidad del dolor local y la inflamación. 

2. Epistaxis. 

3. Los signos oculares y el grado de afectación visual. 

4. Posible tipo de fractura por la asimetría facial: de¬ 
bida a alargamiento y aplanamiento de la cara en 
función del tipo de Le Fort (cara de plato). 

5. Mal oclusión mandíbula-maxilar, inestabilidad 
del maxilar superior, hundimiento facial. 

6. Presencia de rinolicuorrea en las fracturas de Le 
Fort II-III cuando haya afectación de la lámina 
cribosa del etmoides. 

El diagnóstico se establece por la sintomatología 
y las exploraciones clínicas y estudios mediante ima¬ 
gen con radiología convencional o TC, que es el mé¬ 
todo de elección en estas lesiones tan graves. 

Diagnóstico diferencial 

Debe realizarse entre las diferentes fracturas Le 
Fort con otras fracturas craneales asociadas. Siempre 
se debe considerar la posibilidad de cuerpos extraños 
impactados, a veces muy profundamente. 

Tratamiento 

Como se ha indicado repetidamente, las maniobras 
de reanimación y mantenimiento de la vía aérea son 
prioritarias si el paciente se encuentra en estado de 
shock. La intubación o traqueotomía, si existe compro¬ 
miso de las vías aéreas superiores, son parte de este 



Figura 25-6. Férula para inmovilizar una fractura nasal. 
También es útil para una rinoplastia funcional-estética. 
Observar los diferentes planos y direcciones de los 
adhesivos y gasas. 
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Figura 25-7. Traumatismos faciales. Líneas de fractura Le Fort I, II y III. 


primer tiempo. Se debe practicar una reducción ma¬ 
nual mediante tracción manual del macizo facial o con 
fórceps Walshamn o de Rowe-Killey. A este tiempo 
sigue la inmovilización con bloqueo elástico inter¬ 
maxilar y osteosíntesis de las fracturas con miniplacas 
de titanio. 

OTRAS FRACTURAS FACIALES 

Hay otras fracturas faciales que es necesario des¬ 
tacar, por su relativa frecuencia, de igual forma que 
no se deben olvidar las heridas faciales y otras lesio¬ 
nes de partes blandas. 

Fracturas orbitarias 

Las fracturas puras del suelo orbitario ( blow-out) 
o del techo del seno maxilar, asociadas con fractura 
malar, son las más frecuentes. Suelen producirse por 
traumatismo directo sobre el globo ocular. Las frac¬ 
turas de suelo orbitario son las más frecuentes, y se 
produce un hundimiento y protrusión de la grasa or¬ 
bitaria y del globo ocular hacia el seno maxilar. 

Clínicamente, se manifiestan con edema palpebral, 
hematoma, enoftalmos y diplopía por atrapamiento de 
la musculatura extrínseca ocular y por hundimiento 
del globo ocular en el seno maxilar. El diagnóstico se 
realizará por la exploración clínica y mediante imagen 
radiológica en proyección nasomento placa (Waters). 

El tratamiento consiste en la reducción del conte¬ 
nido orbitario herniado en el seno maxilar y recons¬ 
trucción del suelo orbitario con una lámina ósea o 


cartilaginosa tomada del tabique nasal (o una lámina 
fina de teflón). El primer tiempo indicado se realiza a 
través de una incisión gingivolabial que se despega 
hasta el suelo de la órbita. Una vez expuesto el nivel 
del suelo orbitario, se levanta con una espátula el 
contenido orbitario para, finalmente, colocar el ma¬ 
terial reconstructivo, deslizándolo por el reborde or¬ 
bitario inferior, sobre el suelo orbitario. 

Fracturas del malar 

Si no hay desplazamiento, suelen pasar inadverti¬ 
das si no se exploran meticulosamente. Clínicamente, 
presentarán dolor, hematoma, hemorragia subconjun- 
tival y hundimiento del malar. Se aprecia un escalón 
del borde orbitario en el foco de fractura, con aneste¬ 
sia del labio superior (por lesión del nervio infraorbi- 
tario). Puede haber enoftalmos, diplopía y disminu¬ 
ción de la mirada vertical por atrapamiento de los 
músculos recto inferior y oblicuo menor en las fractu¬ 
ras asociadas del suelo orbitario. En caso de fractura 
cigomática asociada, habrá dificultad para la apertura 
bucal, por interferencia del arco cigomático fractura¬ 
do con la apófisis coronoides de la mandíbula. 

El diagnóstico se completa con estudios radioló¬ 
gicos con proyecciones de Waters y Hirtz (para el 
arco cigomático), aunque la mejor exploración radio¬ 
lógica es la TC en sus diferentes incidencias. 

El tratamiento consiste en la reducción abierta 
o cerrada (incisión en fascia temporal y pasar un ele¬ 
vador por debajo del malar fracturado para elevarlo) 
y fijación mediante osteosíntesis con miniplacas. 
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CUERPOS EXTRAÑOS 

Concepto 

La obstrucción nasal por la introducción de un 
cuerpo extraño en la nariz es, casi siempre, un fenóme¬ 
no pediátrico autoprovocado. Este fenómeno puede 
darse también en adultos enfermos mentales o, de 
modo accidental o fortuito, en adultos normales. 

La naturaleza de los objetos puede ser variada: 
animados (insectos, miasis), inertes o inanimados 
(piedras, papel, gomas de borrar, etc.), orgánicos (ve¬ 
getales, que pueden aumentar con la humedad) 
e inorgánicos. 

Sintomatología y diagnóstico 

El síntoma y signo característicos son la insufi¬ 
ciencia respiratoria nasal unilateral, con sensación de 
presión nasal, acompañada de rinorrea mucopuru- 
lenta y fétida unilateral, a veces sanguinolenta. Este 
signo no es inmediato, y se desarrolla pasados irnos 
días de la introducción del cuerpo extraño. Puede 
complicarse con sinusitis y dacriocistitis. 

El diagnóstico se establece mediante la observación, 
comprobando la existencia de rinorrea amarillento- 
verdosa que aflora por la narina, y la rinoscopia o en- 
doscopia, que suele ser suficiente para visualizar un 
tapón de moco-pus que envuelve el cuerpo extraño. La 
aspiración puede facilitar la visión del cuerpo extraño. 
En caso de material radiopaco, los estudios radiológi¬ 
cos facilitan su localización e identificación (fig. 25-8). 

El rinolito es una forma clínica de esta enferme¬ 
dad (cuerpo extraño rodeado de una concreción cal¬ 
cárea), que se produce cuando el tiempo de evolución 
ha sido muy largo. Su volumen es progresivo. 

Diagnóstico diferencial 

El carácter de unilateralidad suele ser altamente re¬ 
velador respecto de otros diagnósticos, como rinitis in¬ 
fecciosas que puedan tener predominio unilateral, tu- 


moraciones benignas o malignas de la fosa que, en los 
niños, es una posibilidad prácticamente inexistente. 

Tratamiento 

Extracción del cuerpo extraño mediante un ins¬ 
trumento en forma de gancho curvo y romo, hacien¬ 
do una maniobra de «barrido» posteroanterior, evi¬ 
tando así, con este instrumento, introducirlo más en 
profundidad al intentar sacarlo o que caiga a la ri- 
nofaringe, con la posibilidad de ser aspirado. Para 
este barrido es aconsejable introducir el instrumental 
por planos superiores al cuerpo, para, una vez sobre¬ 
pasado éste, descender la punta del instrumento 
y barrer de atrás hacia delante (v. fig. 25-8). 

EPISTAXIS 

Concepto 

Se entiende por epistaxis cualquier proceso he- 
morrágico cuyo punto de origen se encuentra en las 
fosas nasales. La sangre fluye por las narinas o por la 
rinofaringe. Etimológicamente, significa «fluir gota 
a gota», aunque no siempre es así, pudiendo llegar a 
tener una intensidad considerable. 

Es la urgencia más frecuente en esta especialidad 
y la que con mayor frecuencia requiere hospitaliza¬ 
ción urgente (30/10.000 habitantes/año). Las de lo¬ 
calización anterior son más frecuentes en niños y 
jóvenes, y representan el 80% de todos los casos, 
mientras que las epistaxis y posteriores son más fre¬ 
cuentes en hombres ancianos con factores de riesgo 
cardiovasculares (HTA, diabetes mellitus, etc.), y re¬ 
presentan aproximadamente el 20% de casos. 

Clasificación 

La etiología es muy variada y está condicionada 
a la compleja vascularización de la mucosa nasal. Las 
localizaciones más frecuentes son las siguientes: 



Figura 25-8. Instrumentos adecuados 
para la extracción de cuerpos extraños 
nasales. (A) Maniobra Incorrecta; 

(B) procedimiento correcto. (Cortesía 
del Prof. Dr. F. Esteban.) 
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1. Epistaxis anterior (región de Kiesselbach). La hemo¬ 
rragia proviene de la zona anterior del tabique 
nasal. Aquí la mucosa es muy fina, con escaso pe- 
ricondrio y gran entramado arterial (v. cap. 23). 

2. Epistaxis posterior. Generalmente, la hemorragia 
proviene de la pared externa, por detrás del cor¬ 
nete inferior, en territorio vascular de la arteria 
palatina ascendente y esfenopalatina. 

3. Epistaxis del resto de las fosas nasales. Cornetes, mea¬ 
tos, resto del tabique o el techo (arterias etmoida- 
les, oftálmica, carótida interna). 

4. Hay hemorragias que aparecen en la fosa y que no 
tienen su origen en las fosas nasales. Tienen su 
origen en la rinofaringe pero, en sentido amplio, 
también se denominan epistaxis. 

Etiopatogenia 

La etiología es múltiple y la estudiaremos ahora; 
el mecanismo patogénico productor de la epistaxis 
es el correspondiente a cada una de las afecciones 
etiológicas. Se enumeran algunas de las causas más 
frecuentes y se clasificarán en tres apartados: 

Causas locales 

1. Traumatismo producido por rascado con el dedo 
(es la causa más frecuente de epistaxis). 

2. Rinitis infecciosas (víricas o bacterianas). 

3. Cuerpos extraños nasales, fractura, traumatismos 
o cirugía nasal. 

4. Tumores benignos o malignos de las fosas nasales 
(v. caps. 29 y 30). 

Causas generales 

1. Enfermedades hematológicas y vasculares: fragi¬ 
lidad vascular, trombocitopenia, enfermedad de 
Rendu-Osler-Weber, púrpuras, hemofilia, fárma¬ 
cos (AAS o anticoagulantes orales, heparina) 
y otras diátesis hemorrágicas. 

2. Enfermedades hemodinámicas cardiovasculares: 
HTA, arteriosclerosis. 

3. Hepatopatías y enfermedades metabólicas: diabetes. 

4. Tóxicos: arsénico, fósforo, plomo. 

5. Infecciones sistémicas con participación de la 
mucosa nasal: fiebre tifoidea, sarampión, varicela. 

Sintomatología y diagnóstico 

El signo fundamental es la hemorragia nasal 
unilaeral o bilateral y los síntomas correspondien¬ 
tes a la enfermedad causal. Se diferencian dos tipos 
de epistaxis, según el origen del sangrado y la ex¬ 
ploración: 

1. Epistaxis anterior. En la rinoscopia anterior, se lo¬ 
caliza el punto sangrante en el plexo de Kiessel¬ 
bach (más frecuente) o en la zona septal o turbinal 
anterior. 


2. Epistaxis posterior. Abundante sangre que fluye por 
la pared faríngea y que se puede ver al realizar la 
exploración orofaríngea; únicamente se aprecia el 
punto sangrante mediante el uso de endoscopio 
nasal y aspiración, siendo más frecuente en regio¬ 
nes situadas por detrás de la cola de los cornetes 
inferiores. 

3. Hemorragias amplias en sábana (toda la mucosa 
sangra). Suelen tener relación fundamentalmente 
con trastornos de la coagulación, ingesta de anti¬ 
coagulantes, antiagregantes, etc. 

La sintomatología es la propia de la enfermedad 
causal, y son necesarias las exploraciones y los estu¬ 
dios complementarios dirigidos a diagnosticar la en¬ 
fermedad en cuestión o a variar el tratamiento si hay 
fármacos anticoagulantes o antiagregantes. 

Tratamiento 

Para realizar una indicación terapéutica, lo más 
importante es situar topográficamente el origen de la 
epistaxis. El procedimiento debe ser sistemático, con 
las constantes clínicas y tensión arterial controladas, 
dando tranquilidad al paciente que, habitualmente, 
se muestra ansioso. 

Lo primero que debe realizarse es la aspiración de 
los coágulos, incluso pedir al paciente que ayude «so¬ 
nándose» la nariz, y, posteriormente, administrar 
anestesia local con un vasoconstrictor con torundas 
de algodón. Si el sangrado es abundante y transcurre 
el tiempo sin localizar el punto sangrante se deben 
monitorizar los signos vitales, especialmente la TA, 
y se pondrá en marcha un estudio de coagulación y 
pruebas cruzadas para una posible transfusión. 

Diversas maniobras de tratamiento (fig. 25-9) 

1. Si la epistaxis se origina en el plexo de Kiessel¬ 
bach, se realiza una cauterización del vaso sangrante 
con bastoncitos de nitrato de plata N0 3 Ag (con la 
humedad de la mucosa se convierte en ácido nítri¬ 
co y provoca una quemadura química) o con elec- 
trocauterio. 

2. Taponamiento anterior (con gasa de borde, láminas 
hemostáticas o tapones expansores); se hará si el 
origen del sangrado no se puede cauterizar o si no 
cesa la hemorragia a pesar de la cauterización o si 
el paciente toma fármacos antiagregantes (AAS) 
o anticoagulantes. 

3. Taponamiento posterior, con neumotaponamiento 
con una sonda de Foley o una sonda con doble 
balón anterior y posterior, siempre asociada con 
un taponamiento anterior. Se mantiene el tapona¬ 
miento entre 24 y 48 horas, y se realiza profilaxis 
antibiótica, lo que requiere el ingreso del paciente 
en el hospital. Reposo en cama, control de tensión 
arterial y sedación. 
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Figura 25-9. Tratamiento de la epistaxis. (A) Cauterización y taponamiento anterior y posterior con gasa; (B) neumotaponamiento. 


4. Si tras los taponamientos no se puede controlar el 
sangrado, es necesario recurrir a otros procedi¬ 
mientos, que son poco frecuentes: embolización de 
la arteria origen de la epistaxis (radiología inter¬ 
vencionista), cauterización de la arteria esfenopala- 


tina (mediante cirugía endoscópica nasosinusal), 
ligadura de las arterias etmoidales (si el sangrado se 
origina en la parte alta de la nariz), o ligadura de la 
arteria carótida externa en el cuello (último recur¬ 
so) (tabla 25-2). 


Tabla 25-2. Diagnóstico y abordaje de las epistaxis 


EPISTAXIS 

VASOS IMPLICADOS 

LOCALIZACIÓN 

TRATAMIENTO 

ANTERIOR 

Plexo de Kiesselbach 

1/3 anterior del septum 

Cauterización +/- 



Cornete inferior 

Taponamiento anterior 

POSTERIOR 

A. palatina ascendente 

Detrás de la cola de cornetes inferiores 

Taponamiento posterior 


A. esfenopalatina 



RESTO DE FN 

A. etmoidales 

Resto de FN 

Embolización 


A. oftálmica 


CENS 


A. carótida interna 


Ligadura arterial 

CENS: cirugía endoscópica nasosinusal; FN: fosa nasal. 
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Capítulo 25. Malformaciones y traumatismos nasofaciales. Cuerpos extraños nasosinusales. Epistaxis 


RESUMEN 


• Las malformaciones de nariz y fosas nasales más fre¬ 
cuentes son: atresia de coanas, hendidura palatina con o 
sin labio leporino, atresia congénita del vestíbulo nasal, 
meningoencefalocele y glioma. 

• El traumatismo facial es una entidad compleja, potencial¬ 
mente grave y de elevada incidencia, cuya causa más 
frecuente son los accidentes de tráfico. 

• En ocasiones, requieren un tratamiento combinado de 
diferentes especialistas. 

• Los cuidados y valoración urgente del paciente con trau¬ 
matismo facial están protocolizados y deben ir encami¬ 
nados, en primer lugar, al control de la vía aérea, seguido 
del abordaje de la hemorragia. 

• Los traumatismos nasales son los traumatismos faciales 
más frecuentes. 

• Se entiende por hematoma del tabique la acumulación 
subpericóndrica de contenido hemático. Precisa drenaje 


urgente para evitar complicaciones (absceso septal) o 
secuelas. 

• Las fracturas nasales pueden ser abiertas o cerradas, 
simples o complejas y pueden afectar a los huesos pro¬ 
pios o al tabique nasal. 

• Las fracturas del tercio medio facial son secundarias a trau¬ 
matismos graves. Se clasifican en tres tipos: Le Fort I, II y III. 

• La introducción (provocada o accidental) de un cuerpo 
extraño en la fosa nasal produce insuficiencia respirato¬ 
ria unilateral asociada, pasado un tiempo, a rinorrea féti¬ 
da unilateral. 

• Las epistaxis son procesos hemorrágicos con origen en 
las fosas nasales. Pueden ser: anteriores, posteriores, 
en sábana o de toda la fosa nasal. Su abordaje depende 
de la cuantía, y varía desde un taponamiento anteriora la 
ligadura hasta la coagulación de los vasos implicados 
(CENS, cirugía endoscópica nasosinusal). 
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TRATAMIENTO DE LAS DESVIACIONES 
SEPTALES Y DE LA PIRÁMIDE NASAL. 
SEPTOPLASTIAS Y RINOPLASTIAS 

J. Trinidad Pinedo, C. Ortega Fernández y P. Ortega del Álamo 


INTRODUCCIÓN 

El tratamiento quirúrgico de la morfología nasal 
(constitucional o traumática) constituye un campo 
muy amplio de técnicas quirúrgicas. No se trata de 
dos intervenciones, septoplastia y rinoplastia, como 
se podría pensar de modo simplista. Se trata de un 
sistema de intervenciones que se utilizan de modo 
variable, de manera que pueden practicarse según las 
necesidades del paciente de forma única o seriada. La 
imposible reducción simplista de los aspectos técni¬ 
cos justifica la extensión de un capítulo como éste. 

SEPTOPLASTIA 

Las distorsiones de la anatomía normal del tabi¬ 
que nasal pueden resultar en cambios objetivos de la 
forma y de la función de la nariz. La dislocación o 
desviación del septum puede desembocar en obstruc¬ 
ción unilateral o bilateral, dependiendo de la loca¬ 
lización del desplazamiento, ya sea en la porción 
cartilaginosa o en la ósea. Las desviaciones también 
tienen repercusiones sobre la pirámide, como conse¬ 
cuencia de su relación anatómica con los cartílagos 
triangulares y los huesos propios. 

METAS 

La reposición de la lámina cuadrangular en la lí¬ 
nea media, sin que sobre ella se ejerzan fuerzas o ten¬ 
siones y continúe dando soporte al techo cartilagi¬ 
noso de la nariz. Aunque se acepta que un bastidor 
cartilaginoso dorsocaudal de septum de 1 a 1,5 cm es 
suficiente para soportar la bóveda nasal, se debe con¬ 
servar tanto cartílago como sea posible para que re¬ 
sista el colapso. Por tanto, las resecciones están limi¬ 
tadas a las zonas desviadas, para que sea posible la 


reposición en la línea media, o para extirpar duplica¬ 
ciones o acabalgamientos del cartílago. Los balona- 
mientos o angulaciones del cartílago con frecuencia 
desaparecen al ser liberados de la mucosa o de su re¬ 
lación con otras estructuras, como pueden ser los 
cartílagos triangulares, el vómer, el etmoides o la 
cresta. Las desviaciones persistentes se tratan con in¬ 
cisiones o resecciones limitadas o con maniobras de 
adelgazamiento o aplastamiento con el fin común 
de hacer perder la memoria del cartílago y permitir 
su enderezamiento. 

TÉCNICA (figs. 26-1 a 26-4) 

Mauricio Cottle sentó las bases de la cirugía del 
septum nasal en el siglo pasado, de una forma tan 
magistral, precisa y didáctica, que sería injusto y 
desagradecido omitir su contribución al estudio de 
esta técnica. 

La incisión puede ser hemitransfixiante o trans- 
fixiante; la primera se coloca aproximadamente 2 mm 
posterior al borde caudal del septum , recorriendo la 
totalidad de la longitud de este borde. Corta el mu- 
copericondrio hasta alcanzar el cartílago del septum. 
La transfixiante surge de la combinación de dos inci¬ 
siones hemitransfixiantes que se unen por maniobras 
que pasan anterior al borde caudal. 

La identificación del plano de disección submu- 
copericóndrico, una vez practicada la incisión, resul¬ 
ta ser una de las maniobras que desemboca en errores 
cuando no se practica adecuadamente, que se arras¬ 
tran durante el resto de la intervención, como son las 
perforaciones, hemorragias y el desplazarse fuera de 
los planos. Para encontrar este plano, cada cirujano 
tiene un método y un instrumento preferido. Los 
que dominan el bisturí, con uno del número 15 cor¬ 
tan o raspan el pericondrio hasta encontrar el plano, 
que se distingue visualmente por pasar de un color 
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blanco-rojo característico del pericondrio a un blan¬ 
co-azulado del cartílago. Otros utilizan alguno de los 
instrumentos diseñados para este fin: todos están ba¬ 
sados en un extremo rugoso que sirve para raspar y, 
de esta forma, elevar el pericondrio. De éstos hay ins¬ 
trumentos dentales que cuentan con este tipo de su¬ 
perficie. Existe un instrumento en forma de des- 
periostizador en el que un extremo tiene forma de 
lanceta y el otro recuerda un bisturí de Rosen de ma¬ 
yor tamaño. Este extremo se utiliza para raspar el pe¬ 
ricondrio. La tijera es otra arma extraordinaria; con¬ 
cretamente la de Converse funciona muy bien. 

El siguiente paso es la creación de los túneles, que 
se denominan superiores e inferiores, señalando el 
lado. No hace falta decir que también se denominan 
anteriores y posteriores. En este momento hay que 
decidir cuántos se piensan hacer, dentro de las posi¬ 
bilidades existentes, que son cuatro, y en qué loca¬ 
lización. Se debe conservar un lado del mucoperi- 
condrio sin separar del cartílago el septum para dar 
soporte y nutrición a la reconstrucción. Por tanto, 
son tres los túneles a crear, aunque también es cierto 
que a veces con dos se pueden resolver muchas des¬ 
viaciones. 

La creación del túnel superior se empieza a partir 
del punto en el que se despegó el pericondrio. Se in¬ 
troduce el despegador de Cottle, con movimientos de 


deslizamiento tangentes al cartílago, en dirección su- 
peroinferior y desplazamiento posterior, se alcanza la 
porción ósea, en la que el instrumento se sitúa medial 
al periostio; de esta forma llega a la posición más pos¬ 
terior. Con movimientos en sentido vertical, el despe¬ 
gador alcanza el borde dorsal del septum, y en la parte 
más inferior, la cresta, que es el límite inferior de este 
túnel, momento en que se finaliza su construcción. 

Los túneles inferiores están situados por debajo 
de la cresta, debido a la decusación de las fibras y a la 
fijación de éstas a la misma. Si se intentase llegar al 
túnel inferior desde el superior, se rompería el muco- 
pericondrio (fig. 26-1). 

Elay que recurrir a puntos de abordaje que nos 
lleven a los túneles de forma atraumática. Cottle des¬ 
cribió el plano mágico para abordar la espina nasal 
anterior y, desde allí, crear los túneles inferiores. Se 
pueden crear estos túneles sin recurrir al menciona¬ 
do plano; es una técnica más breve que no sustituye a 
la anterior, ni como recurso docente ni en los casos 
difíciles. Regresando a la parte inferior de la incisión 
hemitransfixiante, con un instrumento cortante, bis¬ 
turí o algún despegador, se corta el periostio en la 
parte más medial y anterior del suelo de la fosa nasal, 
en la reflexión con la cresta y en las proximidades de 
la espina nasal anterior. Con un despegador de Cott¬ 
le, se despega el periostio, y el instrumento se desliza 



Figura 26-1. (A) Incisión sobre el borde 
anterolateral del cartílago septal que 
incumbe al mucopericondrio. 

(B y C) Despegamiento del pericondrio 
en la región alta. Creación del túnel 
superior. Separación del septo del 
borde medial del cartílago triangular. 
(C) Creación del túnel inferior. 
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por un túnel cuya pared medial es la cresta, y la infe¬ 
rior, el suelo de la fosa; el despegador en su recorrido 
transmite a la mano del cirujano la sensación de rozar 
el hueso. El borde anterior de la fosa tiene un relieve 
o ceja, que está elevado unos 2-3 mm con respecto 
al suelo. El eje del despegador se tiene que dirigir al 
suelo de la fosa con un ángulo de 45° para no perfo¬ 
rar la mucosa. Una vez construido, con un instru¬ 
mento cortante, tijeras o bisturí, se corta el puente de 
fibras que salta de un túnel a otro, superior a inferior, 
que coincide con el borde que hace más relieve en la 
cresta. En la parte más anterior son muy manifiestas; 
a medida que nos desplazamos hacia la posterior son 
menos patentes. El túnel inferior contralateral se 
construye con la misma técnica, abordándolo por 
esta incisión cruzando al lado opuesto o por una 
transfixiante. Así se habrán unido los túneles superior 
e inferior de un lado. 

Otra forma de construir el túnel inferior contra¬ 
lateral es actuando desde el mismo lado. Desde am¬ 
bos túneles, se hace un corte a lo largo de la inserción 
del septum en la cresta, condrotomía inferior, con un 
despegador se desinserta, se disloca en la fosa contra¬ 
lateral, el despegador eleva el mucopericondrio y el 
mucoperiostio de la vertiente contralateral de la cres¬ 
ta, quedando creado el túnel. 

Por el túnel producto de la unión del superior con 
el inferior, se presta atención en la articulación del 
borde posterior del cartílago cuadrangular con la lá¬ 
mina perpendicular del etmoides, se practica la con¬ 
drotomía posterior, consistente en desinsertar el car¬ 


tílago de la lámina. Por la condrotomía se pasa el 
despegador de Cottle al lado contralateral, para des¬ 
pegar el mucoperiostio de la porción posterior del 
septum , se sitúa un rinoscopio de ramas largas, en el 
que una rama estará en la fosa derecha y la otra en la 
izquierda, conteniendo el septum posterior entre sus 
valvas. El septum cartilaginoso estará situado en este 
tiempo, dislocado en la fosa contralateral (fig. 26-2). 

Plasta este momento, toda esta secuencia de ma¬ 
niobras han logrado exponer el septum y dejar todo a 
punto para aplicar el tratamiento, que se hará en fun¬ 
ción de las desviaciones. Las desviaciones posteriores 
cuyos responsables sean los componentes óseos se tra¬ 
tan con extirpaciones y reposición en la línea media de 
los fragmentos que se puedan conservar. 

El cartílago cuadrangular ofrece más variables en 
las desviaciones, pudiendo ser las anomalías en la po¬ 
sición o en la forma. Los cambios en la posición son 
más fáciles de resolver. 

Es frecuente encontrarse el septum cartilaginoso 
dislocado en su borde inferior en una de las fosas. Play 
que diferenciar si se debe a una hipertrofia de la cres¬ 
ta, que lo ha desplazado, en cuyo caso se reseca la mis¬ 
ma y se reposiciona el septum en la línea media, sutu¬ 
rándolo a la espina nasal. Estas maniobras se ejecutan 
gracias a las condrotomías inferior y posterior. Si, por 
el contrario, se debe a hipertrofia del borde inferior 
del cartílago, se extirpa una tira del borde inferior, para 
ajustar la altura, reposicionándolo en la cresta, fijándo¬ 
lo con el mismo punto. Con frecuencia se trata de una 
combinación de ambas patologías. 



Figura 26-2. (A) Condrotomía posterior 
con desplazamiento «en puerta 
batiente» con exposición de la lámina 
etmoidal (B). 

(C) Extirpación de la porción ósea 
del septo nasal con extirpación 
de la articulación del septo con 
la cresta maxilar (D). 
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Los cambios en la forma situados en el centro del 
cartílago, cuya escisión conserva un bastidor ante¬ 
rior y superior amplio para que no se afecte el sopor¬ 
te, se pueden tratar con extirpaciones limitadas para 
modificar la forma, en ocasiones en forma de tablero 
de ajedrez. Si las desviaciones se sitúan más anterior, 
se hacen incisiones o escisiones en sentido vertical 
(fig. 26-3). 

Cuando las deformidades están situadas en el bas¬ 
tidor, se tratan con incisiones que no interesen a la 
totalidad del espesor, o con escisiones que respetan el 
mismo principio. Ante la menor duda de pérdida de 
soporte, hay que suplementar las zonas tratadas por 
medio de incisión o extirpación, con tiras de cartíla¬ 
go para reforzar. 

Si se consigue el enderezamiento del septo y la vía 
respiratoria está libre, el septo movilizado se sutura al 
periostio de la espina nasal. Hay una tendencia a evi¬ 
tar el taponamiento sustituyéndolo por una sutura 
continua, de material reabsorbible, que colapsa el 
mucopericondrio, mediante puntos que pasan a tra¬ 
vés del tabique. 

Pueden existir porciones del septo cartilaginoso 
anguladas, producto de fracturas antiguas, que no se 
movilizan, por lo que es necesario refracturarlas y re- 
posicionar los segmentos. Las angulaciones vertica¬ 
les, horizontales y oblicuas se corrigen mediante es¬ 
cisiones de la línea de fractura; las escisiones tienen 
que huir de los márgenes de soporte. Después, los 
segmentos se suturan al mucopericondrio para evitar 
desplazamientos (v. fig. 26-3). 

Si un segmento está abalonado o muy curvo, se 
debe relajar la tensión del cartílago ampliamente; si es 
limitado, se realizan cortes en tablero de ajedrez en la 
parte cóncava, sin atravesar todo el espesor, resultando 
en un septo más derecho. Se puede atravesar todo el 
espesor respetando el mucopericondrio opuesto, ma¬ 
niobra que endereza desviaciones importantes; el in¬ 
conveniente es la pérdida de soporte estructural. 



Figura 26-3. (A, B y C) Diferentes tipos de desviación septal 
y su modo de corrección. 

Las desviaciones en el bastidor cartilaginoso no se 
resuelven por escisión porque producirían pérdida de 
soporte (fig. 26-4). Es necesario soportar con injertos 
de cartílago, reconstruyendo el bastidor en forma de «L». 



Figura 26-4. Las flechas indican el 
bastidor de cartílago septal que debe 
persistir tras una resección de tabique 
para sostener el dorso nasal. 

2: zona de Keyston. Ver también fig. 23-2. 
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Las desviaciones caudales se corrigen con la libe¬ 
ración del septo de la cresta maxilar, movilizándolo a 
la línea media y colocando una sutura entre el septo 
y el periostio de la espina nasal. En ocasiones, es ne¬ 
cesario practicar un triángulo de cartílago del borde 
inferior, para desplazarlo. 

Algunas desviaciones del segmento dorsal necesi¬ 
tan que se separe este borde de su integración en la 
línea media con los cartílagos triangulares, que debe 
hacerse submucosa. Se emplearán los métodos men¬ 
cionados de disminuir la memoria del cartílago. Una 
vez finalizadas éstas, se reconstruirá la relación del 
septo con los triangulares, mediante sutura de tipo 
permanente. El abordaje externo facilita la labor, 
aunque también se puede realizar por la vía endona- 
sal. La utilización de spreaders (fig. 26-5) y camuflaje 
puede ser necesaria tanto desde el punto funcional 
como estético. 

Las desviaciones combinadas del segmento dorsal 
y caudal a veces necesitan una resección total del seg¬ 
mento y su sustitución por un injerto en forma de 
«L», que se obtiene del septo restante posteroinfe- 
rior, del que se construye otra «L», para sustituir la 


original, suturándose a un muñón dorsal y a la espina. 
Con frecuencia se requieren spreaders para reforzar la 
reconstrucción (v. fig. 26-5). El cierre se hace como 
se ha descrito anteriormente. 


COMPLICACIONES 

Hemorragia, infección, adherencias y reacciones 
alérgicas son complicaciones poco importantes en la 
inmensa mayoría de las ocasiones. 

Aunque la septoplastia se describe como una inter¬ 
vención técnicamente simple, el cirujano se mueve en 
un terreno en el que es fácil pasarse a la hora de rese¬ 
car segmentos de septo, lo que puede evolucionar a 
nuevos desplazamientos, angulaciones, retracciones y 
disminución del soporte, que desencadena colapso de 
las estructuras nasales con un agravamiento de la obs¬ 
trucción. Para evitar esto, el cirujano tiene que conse¬ 
guir un bastidor (L) fuerte y derecho. 

La incidencia de perforaciones permanentes osci¬ 
la entre el 0 y el 5% en las septoplastias, y mayor 
en las resecciones submucosas. Son más frecuentes 



Figura 26-5. (A y B) Identificación del 
plano de separación entre el septum 
y el cartílago triangular. Se practica un 
túnel inferior desde donde se desliza 
el despegador hasta que aparece en 
el dorso, tras perforar el ángulo diedro 
formado por el septum y el cartílago 
triangular. 

(C y D) Fijación de los expansores. 
Situados los injertos a cada lado del 
septum, se fijan a él como paso previo 
a la fijación final. 
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en los septos traumatizados con debilidad de la mu¬ 
cosa y cicatriz, así como en septos intervenidos, edad 
avanzada, diabetes e hipertensión. 

Más infrecuentes son los traumatismos de la placa 
cribiforme, con la consiguiente fístula de líquido ce¬ 
falorraquídeo y lesión del nervio olfatorio. También 
se puede originar hemorragia intracraneal y lesión 
del lóbulo frontal. Esta cadena de efectos resulta de 
la manipulación de la placa perpendicular del etmoi- 
des mientras está unida a la región cribiforme. Para 
evitarlo, se debe cortar con tijeras la placa y desco¬ 
nectarla de la cribiforme, o extirparla con pinza. 

SEPTOPLASTIA EN LOS NIÑOS 

El momento óptimo de la septoplastia en los niños 
es motivo de controversia. Es tradicional ser restricti¬ 
vo hasta los 16 o 18 años, postura sustentada por la 
observación clínica y por estudios experimentales. Sin 
embargo, en los últimos años han surgido corrientes 
críticas a las actitudes conservadoras, pensando que 
pueden producir efectos indeseados basándose en los 
hallazgos de la investigación animal. No obstante, no 
existe consenso de los efectos que produce la cirugía 
en el crecimiento del macizo medio facial. 

La recomendación de los autores, basada en la 
experiencia, es mantener una actitud conservadora 
con mínimas extirpaciones siempre y cuando estén 
obstruyendo. 

RINOPLASTIA 

La capacidad del cirujano para obtener una apa¬ 
riencia natural depende de un acercamiento conser¬ 
vador y flexible. Debe hacer poco con el objetivo de 
conseguir mucho, y es muy importante el análisis 
preoperatorio y la selección del paciente, pues para 
un buen resultado no existe nada tan fundamental 
como hacer un diagnóstico correcto. Durante la con¬ 
sulta se debe explorar la motivación del paciente, así 
como las expectativas, escuchando sus deseos y pro¬ 
curando no imponer los criterios del cirujano. 

Los componentes de la nariz intervenida quirúrgi¬ 
camente experimentarán una serie de cambios tanto en 
la forma como en el volumen, así como en la estructura, 
que exigen del cirujano preparación para predecir a lar¬ 
go plazo, cuáles serán las modificaciones que van a per¬ 
durar y que desembocarán en la forma definitiva. 

Elay que estar preparado para juzgar las diferen¬ 
tes variaciones anatómicas que presentan los pacien¬ 
tes y, basándose en ellas, preparar un plan quirúrgico 
adaptado a la anatomía, que desemboque en un re¬ 
sultado funcional basado en la conservación de las 
estructuras fundamentales. 


Las zonas de la nariz y sus estructuras están orien¬ 
tadas tomando como referencia las dimensiones espa¬ 
ciales anterior, posterior, cefálica y caudal (fig. 26-6A). 
La nariz, a efectos quirúrgicos, se considera dividida 
en tres tercios. El superior corresponde al dorso óseo, 
el medio corresponde al dorso cartilaginoso, y el in¬ 
ferior, a la punta. Hay que tener en cuenta que la 
contribución ósea al tamaño de la nariz es pequeña, 
la apófisis del maxilar contribuye de forma importan¬ 
te. El contenido del lóbulo alar está compuesto por 
tejido conjuntivo y grasa, es decir, no tiene cartílago. 
La crus lateral del cartílago alar está situada en una 
posición más superior, al desplazarnos en dirección 
lateral no se encuentra cartílago en el lóbulo alar. Es 
importante saber que el lóbulo, el lóbulo alar y el in- 
fralóbulo se refieren a tres zonas anatómicas distintas 
de la nariz. El tercio inferior de la nariz se conoce 
como lóbulo o punta. El lóbulo alar se refiere a una 
subunidad compuesta de tejido conjuntivo y grasa, 
que está vacía de cartílago, contribuyendo en una 
porción a la pared lateral de la nariz. El lóbulo de la 
infrapunta (infralóbulo) comprende un tercio de 
la longitud de la base de la nariz. 

En el área de la válvula nasal están incluidas toda 
una serie de estructuras: la válvula nasal, la cabeza del 
comete inferior, el septum caudal, y los tejidos situados 
en el orificio piriforme. La válvula nasal propiamente 
dicha está delimitada por el septum y el borde inferior 
del cartílago triangular. Este espacio, en un corte 
transverso es el más estrecho de la entrada a la fosa 
nasal. Durante las osteotomías laterales se conserva un 
triángulo de hueso, lateral al orificio piriforme, para 
evitar que se produzca una medialización del cornete 
inferior que produciría una disminución del área de la 
sección transversal de la válvula. La denominada re¬ 
gión del Scroll, está formada por la relación entre el 
cartílago triangular y el cartílago alar, y se presenta de 
tres formas diferentes. La más frecuente es aquella en 
la que el borde cefálico del cartílago alar se superpone 
al borde inferior del triangular en un plano anterior. 
Es menos habitual que el borde caudal de cartílago 
alar contacte con el borde inferior del cartílago trian¬ 
gular, sin sobrepasarlo. La tercera de las posibilidades 
es la más infrecuente: en ella el borde superior del car¬ 
tílago alar se sitúa posterior al cartílago triangular. 

La sutura situada entre ambos huesos propios es 
el resultado de la fusión de los huesos nasales en 
la línea media. Si durante la rinoplastia se despega la 
piel y los tejidos del dorso nasal, es necesario incindir 
una fijación que existe (fibras decusadas) entre la en¬ 
voltura de partes blandas y la línea de sutura de la lí¬ 
nea media, para, de esta forma, separar las partes 
blandas de los huesos nasales. El borde caudal del 
septum tiene un ángulo posterior, otro medial y el an¬ 
terior. La anatomía de estos ángulos tiene un impac¬ 
to sobre la forma de la punta nasal, incluyendo el ló- 
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Figura 26-6. (A) Orientación de la nariz en el espacio. 

(B) Vista basal de la nariz: 1: lóbulo de la infrapunta; 2: columela; 3: alas; 4: triángulo blando; 5: narina; 6: ángulo nasolabial; 

7: surco facial; 8: puntos de definición de la punta nasal. 

(C) Vista frontal de la nariz: 1: glabela; 2: nasión; 3: puntos de definición de la punta; 4: alas; 5: surco supraalar; 6: filtro. 

(D) Vista lateral de la nariz: 1: glabela; 2: nasión y ángulo nasofrontal; 3: rinión; 4: suprapunta; 5: puntos de definición de la punta; 
6: lóbulo de la infrapunta; 7: columela; 8: ángulo nasolabial. 

(E y F) Muestran los ángulos nasofrontal (NaFr); ángulo nasofacial (NaFa); ángulo nasomentoniano (NM), y ángulo mentocervical 
(MeC). 


bulo de la infrapunta, en el double break y en la región 
de la suprapunta. Cuando se emplean resecciones 
triangulares del borde caudal del septum, para produ¬ 
cir rotación de la punta, hay que tener en cuenta es¬ 
tos detalles anatómicos. 


El trayecto de las osteotomías no debe discurrir 
por la región nasofrontal. Es la zona más gruesa y 
dura de esta región ósea. Cuando lo hace se origina 
una deformidad consistente en un segmento óseo 
que, al empujarlo con los dedos, muestra un movi- 
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miento de vaivén inestable. Durante las maniobras 
de medialización de las paredes de la nariz durante 
una rinoplastia, la porción más cefálica nasofrontal, 
gruesa y dura, se desplaza en sentido lateral. 

El suministro vascular y linfático discurre superfi¬ 
cial al plano muscular nasal. Las capas de partes blan¬ 
das de la nariz son: la epidermis, la dermis, el tejido 
subcutáneo y una capa fina de grasa. También tiene 
una capa de músculo, fascia, tejido aerolar, pericondrio 
y periostio. Al mantenerse en el plano apropiado du¬ 
rante la rinoplastia, tejido aerolar (musculoaponeuró- 
tico), se consigue que la disección respete la vasculari¬ 
zación, dando lugar a que el edema y la equimosis sean 
menores durante el postoperatorio. 

PRIMER ENCUENTRO 

Debe ser de orientación, y no caer en el error de 
indicar la intervención en esta consulta. 

Durante el mismo, se analizan las medidas técni¬ 
cas y los parámetros que forman la nariz desde el 
punto de vista estético, así como las múltiples varia¬ 
bles que son producto de las variaciones propias de la 
edad, sexo y raza. 

Tal vez la parte más difícil y a la vez más interesan¬ 
te de la rinoplastia es el análisis inicial de las estructu¬ 
ras faciales. Para realizar este análisis, el cirujano tie¬ 
ne que hacer determinaciones precisas, y tiene que 
calcular la relación apropiada de la proporción nasal 
con respecto a las otras estructuras faciales. La llama¬ 
da «nariz ideal» no existe, pero la rinoplastia tiene 
que lograr armonía y simetría en el contexto facial. 
Para este logro, es necesario comprender las propor¬ 
ciones básicas de la nariz, así como su relación estéti¬ 
ca con las otras estructuras. Tanto la fotografía como 
el análisis de imágenes por medio del ordenador ofre¬ 
cen un método más complejo de análisis preoperato¬ 
rio de la nariz, como estructura individual, así como 
en relación con el resto de la cara; incluso es un ins¬ 
trumento para hacer una anticipación del resultado. 

La nariz estética tiene que estar en equilibrio con 
cualquier otra parte de la cara y, además, tiene que 
estar integrada como un componente más y no como 
uno predominante. 

Es imprescindible en este primer encuentro ex¬ 
plicar al paciente, en términos legos, cuáles son los 
cambios exactos que se pueden practicar en la nariz. 
Normalmente, el paciente ya ha razonado cuáles son 
sus deseos. Una comunicación exacta de los deseos es 
la base de una consulta que acabará en un buen en¬ 
tendimiento. Se debe explicar al paciente lo que es 
posible y lo que no lo es; éste es el momento para 
desentrañar deseos irreales. 

La relación con el resto de las estructuras faciales 
hay que tomarlas en cuenta cuando se relaciona el 


complejo nasal con la cara como un todo. Se debe dar 
importancia a la prominencia de los malares y la bar¬ 
billa, así como a la amplitud de la frente. También la 
forma de la cara (normocefálica, dolicocefálica, bra- 
quicefálica) es importante. 

Cuando se observa el perfil del tercio medio de la 
cara (nariz) en comparación con el superior (frente) y 
con el inferior (mentón) se concluye que cuanto me¬ 
nos prominentes son los tercios superior e inferior, 
más prominente es la nariz, y viceversa. 

EXPLORACIÓN 

Se debe practicar con iluminación frontal y rinos- 
copio, incluyendo palpación. En el interior se bus¬ 
carán las posibles desviaciones del septum, ya sean 
inferiores o superiores, que obstruyan la fosa nasal o 
desvíen la pirámide. La observación del tabique per¬ 
mite ver su longitud, y si se disloca en algunas de las 
ventanas. La columela puede estar empujada o des¬ 
viada de la línea media por el tabique. La palpación 
del lóbulo permite determinar la resistencia de los 
cartílagos alares, característica fundamental de la que 
dependerá la tolerancia a mayor o menor cantidad de 
cartílago extirpado, en búsqueda de la modificación 
de la forma de la punta. Es importante observar al 
paciente sonriendo, si la punta gira hacia abajo, es un 
indicio de debilidad de los mecanismos de soporte 
y de unos músculos depresores poderosos. 

La piel, el grosor y sus características anatomofi- 
siológicas son importantes, puesto que las modifica¬ 
ciones que las diferentes maniobras logran en la pun¬ 
ta, es decir, en sus estructuras, están cubiertas por la 
piel; por tanto, su grosor será determinante en el re¬ 
sultado final. Cuando es fina, cualquier imperfección 
se traducirá a través de ella; si es gruesa y oleosa, ca¬ 
muflará los cambios obtenidos. Además, se produce 
más fibrosis, lo cual constituye un factor etiológico 
en el «pico de cotorra». En resumen, durante la ex¬ 
ploración se puede poner atención a los hitos anató¬ 
micos indicados en las figuras 26-6B-L. 

En el análisis anatómico se observa la existencia 
o no de irregularidades septales, la amplitud y fuerza 
de los cartílagos triangulares y alares, así como el 
grosor de la piel. 

Se deben tomar fotografías de los pacientes sin 
maquillaje, que permitan evaluar de forma objetiva la 
cara. La fotografía digital y los simuladores añaden 
otro recurso de comunicación con el paciente. 

DETALLES Y TÉRMINOS 

Los términos, medidas y ángulos tienen que ser in¬ 
corporados en el vocabulario del cirujano rinoplástico. 
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Hay una serie de puntos de referencia que se usan 
para el análisis nasal. El plano horizontal de Frankfort 
es un plano que se extiende desde el borde superior 
del conducto auditivo externo hasta el reborde in- 
fraorbitario. Las fotografías laterales tienen que te¬ 
ner situado al sujeto en este plano y deben ser una 
toma lateral exacta. La glabela es la porción más pro¬ 
minente de la frente en el plano medio sagital, en un 
nivel superior al ángulo nasofirontal, que es la rela¬ 
ción entre el dorso nasal y la frente; este ángulo es de 
120 a 135°. 

El ángulo nasofacial está formado por una línea 
vertical tangente a la frente, exactamente a la glabela 
y el mentón, que se encuentra con una línea tangente 
al dorso nasal; los grados oscilan entre 35 y 40°. El 
ángulo nasomentoniano se forma por la intersección 
de una línea tangente al dorso nasal y otra que pasa 
por el mentón y la punta nasal; el ángulo varía entre 
130 y 140° (fig. 26-6E). 

La longitud nasal se determina desde el nasión 
a la punta de la nariz. El nasión es la depresión más 
profunda en el plano sagital medio. La longitud ideal 
de la nariz es proporcional a la longitud total de la 
cara. La parte superior de la cara (frente) y la inferior 
(boca y barbilla), cada una de ellas tienen que tener 
igual longitud que la nariz. 

La proyección se refiere a la distancia del dorso 
nasal del plano facial, en la vista de perfil. 


A medida que la punta gira en sentido superior, se 
incrementa la proyección; de forma inversa, al rotar 
la punta en sentido inferior, la proyección sufre una 
disminución. 

La proyección de la punta significa el alejamiento 
de la punta nasal del plano facial. La rotación de la 
punta se refiere a la posición cefálica de la punta, y 
está directamente relacionada con el ángulo nasola- 
bial. Simón estableció que la longitud de la proyec¬ 
ción de la punta debe ser igual a la altura del labio 
superior (fig. 26-7). Crumley, con conceptos más 
geométricos, estableció que la relación ideal entre la 
longitud de la nariz y la proyección de la punta es 5:3. 

Las modificaciones de la punta nasal son las técni¬ 
cas más difíciles de la rinoplastia debido a que, por 
medio de la creación de superficies planas y curvas, se 
modifica la forma de la punta, y es difícil predecir el 
final de la cicatrización producto de las mismas. 

Para evaluar la amplitud de la nariz hay que tener 
en cuenta la forma de la cara. Se acepta una razón de 
6:8 entre el ancho de la cara y la altura de la cabeza. 
La nariz debe ser un quinto del ancho de la cara, me¬ 
dida de hélix a hélix a nivel del plano de Frankfort. 

Se han ideado muchos métodos para determinar 
el ancho de la nariz. El más básico establece que el 
ancho de la nariz debe ser el 70% de la longitud, y 
que el ancho de la base debe ser igual a la distancia 
entre ambos cantos internos. 



Figura 26-7. (A) Ángulo nasolabial 
femenino: 100°. Ángulo 
nasolabial masculino: 90-95°. 

(B) La amplitud de la base debe ser 
menor que la distancia intercantal. 

En el lado derecho, amplitud superior 
a la mencionada distancia. 

(C) En la vista frontal, los márgenes 
de las alas forman con el lóbulo una 
silueta que recuerda una gaviota 

en vuelo. 

(D) La columela en la mujer se debe ver, 
en la vista lateral, 2-4 mm, y en el 
hombre, 2-3 mm. 
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La forma ideal de la ventana nasal es la de pera 
o ligeramente oval. El margen del ala nasal debe for¬ 
mar una curva suave en la base y crear un surco en su 
encuentro con la mejilla. La vista basal es la mejor 
para evaluar las ventanas nasales (narinas); deben ser 
dos veces la longitud del lóbulo y tienen que estar 
inclinadas; existen variaciones raciales. 

Las alas son la zona de la nariz formada por los 
cartílagos alares; por tanto, son las responsables de la 
forma y tamaño de esta región, siendo la crus lateral 
la que contribuye en mayor parte. En la vista frontal 
recuerdan las alas de una gaviota en vuelo. 

La base de la nariz se ve en la vista basal. A medida 
que disminuye la relación entre la longitud del mar¬ 
gen alar y la base, el ancho de la nariz se hace excesi¬ 
vo. Una base nasal que exceda en 2 mm la distancia 
entre ambos cantos internos puede indicar el estre¬ 
chamiento de la base. La proyección de la punta in¬ 
fluye en la altura del triángulo equilátero formado 
por los márgenes de las alas y la base de la nariz. 

La columela es aquella parte de la nariz situada entre 
ambas ventanas nasales. El lóbulo de la punta es aquella 
parte situada superior al punto más alto de las ventanas, 
observadas en la vista basal. La razón columela/lóbulo 
debe ser 2:1. La longitud de la columela debe ser aproxi¬ 
madamente igual a la altura del labio superior. 

Debe estar en un plano anterior al ala nasal, apro¬ 
ximadamente 2-4 mm {columellar show) (v. fig. 26-7). 
La columela se encuentra con el labio, formando el 
ángulo nasolabial, que debe ser de 90 a 95° en el 
hombre y de 100 a 105° en la mujer. 

El dorso óseo es la porción dorsal de la nariz for¬ 
mada por ambos huesos propios. En el hombre se 
acepta que debe ser un poco convexo, y ligeramente 
cóncavo en el sexo femenino. El dorso cartilaginoso 
es la prominencia del dorso formada por el septum 
cartilaginoso y ambos cartílagos triangulares. 

La suprapunta está situada ligeramente superior 
al punto en que el lóbulo se encuentra con el dorso 
nasal. Esta depresión ligera pronuncia la presencia de 
la punta, y es deseable que sea un poco más marcada 
en el sexo femenino que en el masculino. 

Los cartílagos alares son el par de cartílagos situa¬ 
dos más caudal en la nariz, dando forma al segmento 
columela y ala. La forma del cartílago alar es la res¬ 
ponsable, en gran parte, del resultado estético de una 
rinoplastia. Es muy importante su contribución al so¬ 
porte de la punta, de ahí la importancia de conservar 
su integridad en lo posible. 

ANESTESIA 

La rinoplastia puede practicarse bajo anestesia 
general o bajo anestesia local y sedación, y se debe 
dar a elegir al paciente cuál prefiere. Bajo anestesia 


general se aplica la local con el objetivo de producir 
analgesia y vasoconstricción. 

La infiltración se lleva a cabo con una solución de 
lidocaína al 1 o al 2% con adrenalina al 1:100.000; la 
anestesia va orientada a que se aloje en los planos por 
los que va a discurrir la cirugía y, de esta forma, pro¬ 
duce vasoconstricción. 

Como la inmensa mayoría de las rinoplastias ne¬ 
cesitan alguna maniobra en el septum , ya sea para co¬ 
rrección o para la obtención de injertos, se debe em¬ 
pezar infiltrándolo. 

Los planos en los que se quiere depositar la solu¬ 
ción en la pirámide son: 1) supra o extrapericóndrico 
en los cartílagos alares; 2) suprapericóndrico en los 
cartílagos triangulares, y 3) subperióstico en la apófi¬ 
sis ascendente del maxilar y en los huesos propios. 

CIRUGÍA DE LA PUNTA 


Mecanismos de soporte de la punta 


Mayores: 

1. Tamaño, forma, y fortaleza de las crus medial y la¬ 
teral. 

2. Unión fibrosa entre el pie de la crus medial y el 
borde caudal del tabique. 

3. Fijación entre el borde superior del alar y el infe¬ 
rior del triangular. 

Menores: 

1. Ligamento intercupular. 

2. Zona dorsal del tabique cartilaginoso. 

3. Complejo sesamoideo. 

4. Fijación del cartílago alar a la piel. 

5. Espina nasal. 

6. Tabique membranoso. 

Desde el punto de vista didáctico y de organiza¬ 
ción, diferenciar las incisiones, los abordajes y las téc¬ 
nicas ayuda al cirujano en el momento de planificar 
la rinoplastia. 

Incisiones y abordajes 

Las incisiones son aquellas maniobras que permi¬ 
ten el acceso a las estructuras de la nariz. Los aborda¬ 
jes las exponen, y las técnicas son las que producen 
modificaciones de la forma (14) tamaño y posición de 
las regiones de la punta. 

Incisiones: 

1. Transcartilaginosa. 

2. Intercartilaginosa. 
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3. Marginal. 

4. Columelar. 

Abordajes: 

1. Transcartilaginoso. 

2. Retrógrado. 

3. Delivery. 

4. Externo. 

Del estudio de las características de la nariz del 
paciente y de sus deseos, se elegirá la incisión, el 
abordaje y, finalmente, la técnica, que alcance la meta 
que perseguimos. 

Incisión y abordaje transcartilaginoso 

El cirujano calcula la amplitud de la crura lateral, 
para lo cual utiliza la palpación con el extremo no 
cortante del mango del bisturí, al mismo tiempo que 
la observa atentamente. 

Durante este tiempo, hay que decidir dónde se va 
a colocar la incisión, que debe ser entre la región 


intercartilaginosa y el borde caudal de la crura lateral 
del cartílago alar. 

Cuanto más cerca esté del borde caudal, menor 
será la cantidad de cartílago que se dejará. 

La incisión interesa el espesor de la piel, o la piel 
y el cartílago en un mismo tiempo. Es más seguro 
que se practique por tiempos: primero la piel y des¬ 
pués el cartílago. Una vez realizada la incisión, se 
despega la piel vestibular desde la incisión hasta la 
zona intercartilaginosa. 

Con ello se expone la crura lateral y se determina 
qué amplitud está indicada extirpar, situando la inci¬ 
sión en el cartílago alar (fig. 26-8Ay B). Una crítica 
de este método es que se conoce cuánto se extirpa 
pero no cuánto cartílago permanece, lo que puede 
llevar a pinzamientos o asimetrías de la punta, si se 
comete el error de dejar un cartílago muy estrecho, 
de menos de 8 mm de ancho. 

Abordaje por Delivery 

Es el producto de dos incisiones. Se identifica en 
el vestíbulo la transición entre el borde caudal del 




Figura 26-8. (A) Incisión 
hemitransfixiante e ¡ntercartilaginosa. 

(B) Abordaje transcartilaginoso; 
extirpación del segmento superior 
del cartílago alar. 

(C) Incisión marginal. Discurre por el 
borde caudal del cartílago alar, y no 
por el margen del ala. 

(D) Abordaje por Delivery. Las 
incisiones marginal e ¡ntercartilaginosa, 
delimitan un colgajo condrocutáneo 
que se extrae mediante tracción con 
una erina fina. 
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cartílago triangular y el superior del alar, zona inter¬ 
cartilaginosa, y se practica una incisión que afecta a 
la mucosa pero no al cartílago: es la incisión inter¬ 
cartilaginosa. El extremo medial de la incisión al¬ 
canza el punto más alto del borde caudal del septum ., 
y se continúa con una incisión que desciende por 
este borde. La incisión marginal se sitúa en el mar¬ 
gen del cartílago alar (fig. 26-8C) y no en el margen 
de ala nasal; la incisión sigue el margen caudal de la 
crus lateral. 

Las incisiones descritas delimitan o facilitan el 
abordaje en asa de cubo, consistente en desarrollar 
un colgajo condrocutáneo bipediculado (fig. 26-8D). 

Abordaje externo 

Se obtiene mediante dos incisiones: marginal 
(bilateral) y columelar (fig. 26-9A). La incisión co¬ 
lumelar, como su nombre indica, está situada en la 
columela, en un lugar en que esté soportada por las 
cruras mediales, es decir que haya cartílago debajo. 
La forma de la incisión que se utiliza con mayor fre¬ 
cuencia es la V invertida, aunque existen otras, como 


la línea recta a través de la columela, escalonadas, 
oblicuas, etc. 

Al proceder al abordaje en la columela se debe 
manipular lo menos posible el colgajo de piel, sobre 
todo con instrumentos como las pinzas, que lo 
aplastan y lo exponen a necrosis. Un método que 
mantiene durante todos los pasos los cartílagos bajo 
visión directa consiste en la retracción del borde del 
ala, posterior a la incisión marginal, con una erina. 
Otra erina se apoya en la superficie medial de la co¬ 
lumela, haciendo tracción en sentido anterior. La 
tercera erina ya estaba en el colgajo de piel colume¬ 
lar (fig. 26-9B). 

La tijera de Converse va disecando desde la colu¬ 
mela hacia la punta, despegando la piel alar de la crus 
lateral bajo visión directa. El plano de despegamien¬ 
to de la piel debe ser lo más pegado posible al esque¬ 
leto osteocartilaginoso. Así nos aproximamos a los 
huesos nasales, el plano de disección es subperiósti- 
co, es más fácil ligeramente lateral a la línea media, y 
se construye un túnel a cada lado, quedando un rafe 
en el centro, que se corta después. 



Figura 26-9. (A) Incisión marginal y columelar. De ambas incisiones surge el abordaje externo. 

(B) Disección con tres erinas. Este método mantiene bajo visión directa los cartílagos durante todo el despegamiento. 

(C) Extirpación horizontal de la crura lateral. Tiene que ser conservadora, permaneciendo la crura con un ancho de 7-9 mm para 
que tenga soporte la punta. 

(D) Unidad cupular y doble cúpula: con un punto de sutura que atraviesa ambas vertientes de la cúpula se logra cerrar el ángulo 
entre ambas, afilando la punta; la doble surge de reunir ambas cúpulas con un punto. 

(E) Doble cúpula y sutura: tras haber creado nuevas cúpulas, ambas se reúnen en una sola con un punto de sutura. En la figura 
se ha colocado un puntal para aumentar el soporte de la punta y la proyección. 
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Técnicas quirúrgicas 

Se ha indicado que la cirugía de la punta nasal es 
la más difícil de aprender y practicar, y existe una va¬ 
riedad casi interminable de técnicas. 

Es imprescindible tener en cuenta los mecanis¬ 
mos de soporte de la punta, a la hora de elegir las 
estrategias que se emplearán; de todos, el más impor¬ 
tante es la resistencia y forma del cartílago alar, así 
como los enlaces que tiene con el cartílago triangular 
y el pie del septum. 

Escisión horizontal del cartílago alar (complete strip ) 

Una vez expuesto y estabilizado el cartílago alar, 
se practica una incisión en su crus lateral, paralela al 
borde inferior. Después, se separa el segmento supe¬ 
rior de la crus de la piel del vestíbulo a la que está 
adherida. Es necesario conservar de 7 a 9 mm de an¬ 
cho del cartílago que permanece (fig. 26-9C). Esta 
técnica logra una reducción del volumen de la crura, 
así como de la resistencia, que se traduce en un estre¬ 
chamiento o afinamiento de la punta nasal. 

Aplastamiento cupular 

Consiste en eliminar la memoria del cartílago alar 
en la región de las cúpulas, utilizando algún instru¬ 
mento aplastador (tipo Rubin). Elay que ser con¬ 
servador para que el cartílago conserve suficiente 
soporte. Logra ligeros cambios en las cúpulas, afina¬ 
mientos. Para lograr mayor soporte y más afinamien¬ 
to, se da un punto de material permanente blanco 
o transparente, que mantiene unidas las cúpulas. 

Doble cúpula 

Con una sutura transparente irreabsorbible, 6-0, 
o Dexon 5-0, se da un punto de colchonero a cada 
cúpula, de forma individual, pasando la aguja de me¬ 
dial a lateral, es decir, primero encuentra la vertiente 
medial de la cúpula, la traspasa, después la lateral, la 
atraviesa y regresa por el camino inverso, saliendo en 
la vertiente medial de la cúpula. 

El primer trayecto está localizado más superior que 
el de regreso. Al apretar los dos extremos del hilo de la 
sutura, las dos vertientes de la cúpula se aproximan, ce¬ 
rrando el ángulo existente entre ambas; el nudo queda 
escondido en la zona intercupular. 

La maniobra se repite en el lado contralateral. 
Produce un afinamiento de la punta. 

Doble cúpula y sutura 

Los pasos previos son exactos a los realizados en 
la técnica de la doble cúpula; al finalizar éstos, se pasa 
otro punto de sutura (colchonero) entre ambas cúpu¬ 
las recién construidas para formar una sola unidad. 
El punto parte de la región intercupular, atraviesa la 
cúpula de medial a lateral, en un punto próximo al 


borde superior (1,5 mm), desde la superficie lateral 
penetra la cúpula en dirección medial, cerca del bor¬ 
de inferior de la crura (1,5 mm) saliendo en la super¬ 
ficie medial. La sutura recorre el mismo trayecto en 
el lado contralateral (fig. 26-9D y E). Al apretar los 
cabos, se unen ambas cúpulas formando una unidad. 
Esta técnica logra un afinamiento de la punta nasal 
más efectivo, sobre todo en puntas anchas. 

Incisión vertical de la cúpula, sutura y strut 

La incisión vertical de la cúpula produce inestabi¬ 
lidad de la punta, pérdida del soporte y poco control 
de la cicatrización. Si, además, se le añade incisión de 
la piel del vestíbulo, las deformidades que produce 
han motivado que, aunque en el pasado eran popula¬ 
res para la corrección de las narices negroides, en la 
actualidad se usan poco. Se conoce como punta de 
Goldman. 

Han sido sustituidas por la que se describe a con¬ 
tinuación. Para disminuir el ángulo entre la crura me¬ 
dial y la lateral, se practica una incisión que corta ver¬ 
ticalmente el cartílago de la crura a nivel de la cúpula, 
deteniéndose en la piel del vestíbulo, que queda intac¬ 
ta. A continuación, se instala un puntal de cartílago 
entre ambas cruras mediales, y se reconstruye la pun¬ 
ta nasal con puntos de sutura de Dexon 5-0, que 
reúnen todas las estructuras en una sola unidad, que 
será la nueva punta. El puntal también se fija con su¬ 
turas en la parte inferior de la columela. Está indicada 
esta técnica en puntas muy anchas, como las negroi¬ 
des, en las que el ángulo cupular es abierto y tienen 
una piel muy gruesa que camufla la reconstrucción. 

Solapamiento de la crura lateral 

Se practica una incisión en la crura lateral desde el 
borde superior al inferior, que abarca la totalidad del 
espesor del cartílago. Se sitúa lateral a la cúpula, cer¬ 
ca del final de ésta, dejando un muñón que permita 
los pasos siguientes. Quedan entonces dos extremos, 
uno a cada lado de la incisión. Con una tijera de Con¬ 
verse introducida entre la piel y el cartílago, se despe¬ 
ga la primera de la superficie inferior del segundo. El 
extremo superior se solapa sobre la superficie lateral 
del inferior, y se fijan ambos fragmentos con un pun¬ 
to de sutura para reconstruir la continuidad de la 
crura. Al solapar ambos fragmentos, el superior es 
más ancho que el inferior, produciendo un escalón en 
el borde inferior de la crura reconstruida, que es ne¬ 
cesario ajustar (fig. 26-10A). Está indicada en las 
puntas que necesitan rotación superior o disminu¬ 
ción de la proyección. 

Remodelación de la punta con suturas 

Esta técnica está basada en el uso exclusivo de su¬ 
turas y un puntal. El primer paso es estabilizar las 
cruras mediales con un puntal y dos puntos. Se colo- 
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Figura 26-10. (A) Solapamiento de la crura lateral: incisión de la crura lateral, que se solapa con el fragmento superior sobre 
el Inferior; una vez alcanzada la posición deseada se fijan con un punto. 

(B) Remodelación de la punta por medio de suturas. 


ca un puntal de cartílago entre ambas cruras media¬ 
les, que no alcance la porción intermedia. Un punto 
6-0 PDS, se practica en la parte media de la crura, 
otro en la base de la columela. 

El segundo paso modifica el ángulo entre la crura 
medial y la lateral; para ello, el punto de sutura pasa 
de la vertiente medial del ángulo a la lateral, y regre¬ 
sa en sentido contrario; al ajustar los hilos se cierra el 
ángulo (ángulo de definición de la cúpula de Daniel) 
y, por tanto, se afina la punta. En el tercero se ajusta 
la distancia entre las cúpulas, otro punto de sutura 
que pasa por la porción intermedia de ambas cruras, 
y al apretar las aproxima, afinando la punta. El cuarto 
paso modela el contorno de las cruras mediales me¬ 
diante otra sutura que entra en la superficie inferior 
de la crura exteriorizándose en la superficie lateral, 


para volver a penetrar el cartílago y cruzar al contra¬ 
lateral, recorriendo el camino inverso. La acción de 
esta sutura es cambiar la convexidad de la crura late¬ 
ral a plana o ligeramente cóncava. Este punto de su¬ 
tura, si se desea, pasa por el ángulo anterior del sep¬ 
tum para obtener rotación de la punta (fig. 26-10B). 
La principal ventaja de esta técnica es ser reversible y 
cumplir con el principio de hacer-deshacer; pocas 
veces se encuentra una técnica en cirugía dotada con 
esta característica. 

Injerto de la punta en escudo 

Es necesario disponer de una porción de cartíla¬ 
go, a ser posible del septum, para poder tallarlo. El 
injerto tiene unas dimensiones aproximadas, de 8 a 
12 mm de ancho en el punto más alto, una longitud 
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Figura 26-10. (Cont.). (C) Colocación de puntal, abordaje endonasal y externo. Se obtiene del septum una vez colocado entre 
ambas cruras mediales, se talla la longitud en función de las necesidades; se fija en posición con puntos de sutura o 
reabsorbióles. 

(D) Injerto de ala: está indicado en la reparación de las pérdidas de soporte por exceso de extirpación de la crura lateral. 

(E) Resección de las cúpulas. 


de 8-15 mm y un espesor de 1-3 mm. El grosor es 
mayor en la parte superior que en la inferior. Se talla 
un poco mayor de lo necesario para ajustarlo cuando 
se haya fijado. Se combina su uso con el puntal. Exis¬ 
ten en el mercado moldes de diferentes tamaños para 
crear el injerto. 

Se fija al borde inferior de la columela en la crura 
medial e intermedia, se usan seis puntos de sutura, 
tres en cada lado de PDS 6-0. Está indicado para 
aumentar la proyección, para camuflar irregularida¬ 
des y para cambiar el contorno de la punta. En pieles 
finas se puede notar; esto, junto con lo impredecible 
de la evolución, ha hecho que se utilice menos. 

El injerto de la punta se puede combinar con el 
escudo, lo cual permite proyectar la punta 1-2 mm 
por encima del plano de las cúpulas. Cuando se colo¬ 
ca un injerto en escudo y se desea aumentar la pro¬ 
yección, el borde del injerto hay que situarlo superior 
a las cúpulas, poniendo en riesgo que el borde se do¬ 
ble por la presión que ejerce sobre el mencionado 
borde o se desplace, produciendo una rotación exce¬ 
siva de la punta. Para prevenir esto se talla un pe¬ 
queño bloque de cartílago que se sitúa posterior al 


escudo, pero acoplado a la superficie posterior, so¬ 
bresaliente a la cúpula, suturándolo al escudo y a las 
estructuras de la punta con PDS 6-0. Es una especie 
de refuerzo que suaviza la transición entre el injerto 
en escudo y el borde caudal de la crura lateral. 

Puntal 

La colocación de una porción de cartílago entre 
ambas cruras mediales aumenta el soporte de la pun¬ 
ta y de la proyección; también sirve para corregir de¬ 
formidades de las cruras mediales o de las interme¬ 
dias, así como para aumentar la porción visible de la 
columela en la vista lateral. 

La colocación se lleva a cabo con un abordaje en¬ 
donasal o externo. Se trata de crear un bolsillo entre 
ambas cruras, para lo cual se diseca entre ellas con 
tijera (una vez más, la Converse es la adecuada). El 
puntal que se utiliza con mayor frecuencia es el de 
cartílago de septum, aunque también se puede obte¬ 
ner de cartílago auricular. Se debe posicionar entre 
las cruras mediales, y no tiene que apoyarse en la es¬ 
pina nasal, es decir, es mejor que quede tejido entre el 
strut y la espina, pues si la sobrepasa puede producir 
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desviación de la punta (fig. 26-1OC). En el punto 
opuesto no debe sobrepasar las cruras intermedias. 

Injerto de ala 

La válvula nasal externa está formada por los teji¬ 
dos cutáneos y el cartílago de la parte móvil de la 
pared lateral del ala. Como consecuencia de resec¬ 
ciones agresivas de la crura lateral durante la rino- 
plastia, acompañadas de la retracción de los tejidos 
durante el postoperatorio, se produce un colapso de 
la válvula interna o de la externa. Al situar la crura 
lateral en posición cefálica, también se produce pér¬ 
dida del soporte en la porción móvil de la pared late¬ 
ral del ala. Los injertos de ala construidos de cartíla¬ 
go de septum o auricular corrigen el colapso de la 
válvula interna y externa (fig. 26-10D). 

Resección horizontal de las cúpulas 

Esta técnica fue descrita por Kridel para disminuir 
la proyección de la punta. Consiste en, por medio de 
un abordaje externo, resecar el segmento superior 
de la crura lateral, como se ha descrito anteriormen¬ 
te. Después, se despega la piel del vestíbulo de la su¬ 
perficie inferior de la cúpula, una pinza de extremos 
finos se introduce en el túnel creado entre la cúpula 
y la piel. Se hace tracción vertical de las cúpulas, se 
calcula la cantidad de cartílago que participa en la 
proyección excesiva, se pasa inferior a la pinza una 
sutura que reúne las cruras, dando lugar a una sola 
unidad cupular (fig. 26-10E). Después, se reseca el 
sobrante de cartílago que está situado superior a la 
sutura. De esta forma, disminuye la proyección en 
relación directa a la cantidad extirpada. 

Reclutamiento de la crura lateral 

Usando un abordaje externo, se despega la piel de 
la superficie inferior de las cúpulas, un punto de su¬ 
tura de colchonero reúne en la línea media parte de 
la crura lateral que no participaba anteriormente en 
esta región. Al anudar la sutura, se arrastra la crura 
lateral a la línea media, lo cual produce una prolon¬ 
gación del eje mayor de la columela y, por tanto, 
aumenta la proyección de la punta. 

PERFIL DORSAL 

El nasión está a la altura del pliegue supratarsal de 
los párpados, y debe existir una proyección adecuada 
de la frente y de la glabela para que se defina el ángu¬ 
lo nasofrontal. El perfil debe ser recto o ligeramente 
convexo en el rinión, y la punta, proyectada sobre el 
perfil del dorso. El perfil del hombre puede ser recto, 
sin la proyección de la punta. 

En la mayoría de los casos, la reducción del dorso 
se lleva a cabo después de haber situado la punta en 


posición, a excepción de aquellos casos en los que un 
caballete muy desarrollado esté deformando la pun¬ 
ta, situándola en una posición anómala; al resolver la 
deformidad del dorso, la punta alcanza una posición 
normal. 

Antes de proceder a la reducción se debe estudiar 
el grosor de la piel y del tejido subcutáneo. La piel es 
más fina en el rinión y más gruesa en el ángulo naso- 
frontal y en la suprapunta. La resección del dorso 
tiene que ser submucoso; no se debe penetrar el mu- 
copericondrio ni el mucoperiostio del techo nasal, y 
si se teme que la resección llegue a tener un grosor 
como para alcanzarlos, se practica un despegamiento 
inferior. 

En este ejercicio se puede elegir la secuencia: si se 
reduce primero el dorso óseo o el cartilaginoso. 

Independientemente de la secuencia, es necesario 
preparar el plano de disección, subpericóndrico sobre 
los cartílagos triangulares, y subperióstico sobre los 
huesos nasales. 

La extensión del despegamiento perióstico tiene 
que ser limitada a la zona del dorso a extirpar; es ne¬ 
cesario que permanezca el periostio unido a los hue¬ 
sos para que se mantenga el soporte de la bóveda 
nasal. 

La resección por partes, primero cartílago y des¬ 
pués hueso, permite aplicar un método controlado y 
progresivo. Ya sea por abordaje endonasal o externo, 
se fija la atención en la unión de los cartílagos trian¬ 
gulares con los huesos nasales. Se introduce un bis¬ 
turí del n.° 15 en ángulo recto en la parte lateral de la 
mencionada unión, y se atraviesa la totalidad del dor¬ 
so cartilaginoso, asomando por el otro lado. Si entró 
por el lado izquierdo, se debe ver la punta en el lado 
derecho. Con movimientos de sierra se va cortan¬ 
do una tira del dorso, conservadora, huyendo del ri¬ 
nión y acercándose al ángulo septal anterior. 

Se decide en este momento si se elimina el seg¬ 
mento extirpado o si se deja unido a los huesos; si esta 
última es la preferencia, se elige el osteotomo; los 
autores prefieren el de Rubin, que tiene un pequeño 
resalte que permite estabilizarlo horizontalmente. Se 
inserta en el lugar en el que se empezó la extirpación 
cartilaginosa, punto en el que engarza perfectamente 
el borde cortante del osteótomo con el instrumento 
apoyado aquí; se observa el eje mayor del mismo y se 
traza una línea imaginaria en la que se hace una pro- 
yeción del trayecto y de su salida del caballete cerca 
del ángulo nasofrontal. Se empieza a golpear con el 
martillo; el martilleo es doble, un golpe de tanteo más 
débil y otro el de acción, más enérgico. Se extrae el 
caballete parcialmente unido al dorso, con una pinza 
tipo mosquito. 

Se lleva a cabo una inspección del objeto de la re¬ 
sección, y se observa el dorso para saber si se ha lo¬ 
grado el perfil que se pretendía, y se realizan los ajus- 
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tes pertinentes que se crean indicados. Para evitar 
que se queden espículas debajo de la piel, se pasa una 
lima con los dientes apuntando hacia la dermis, se 
enjuaga en suero salino y se repite la maniobra hasta 
que se esté seguro de que no quedan espéculas. 

Otro método consiste en reducir el dorso por 
partes: primero, el componente cartilaginoso, y des¬ 
pués, el óseo. El tratamiento del hueso se puede ha¬ 
cer con el osteótomo o emplear las limas, que existen 
con diferentes grados de agresividad, en cuanto a los 
dientes se refiere. 

El ángulo que debe formar el eje mayor de la lima 
con el de la nariz, es de aproximadamente 30°-40°; 
esta divergencia se mantiene para prevenir que la 
lima, en su arrastre produzca un arrancamiento o 
desinserción del cartílago triangular de su articula¬ 
ción con los huesos nasales. El colapso de los cartíla¬ 
gos triangulares produce una deformidad en V inver¬ 
tida en el dorso nasal. Se retrasa el ajuste final del 
borde de los cartílagos triangulares hasta practicar las 
osteotomías, al realizar la fractura de la pared lateral 
de la fosa nasal, éstas arrastran a los cartílagos modi¬ 
ficando la altura; al finalizar se habrá obtenido un 
techo abierto. 

Existen instrumentos motorizados de tipo fresa¬ 
dora que permiten disminuir el relieve de los huesos 
nasales. Resultan muy cómodos y efectivos para re¬ 
bajar el relieve poco a poco; el terminal del instru¬ 
mento puede ser en forma de lima o de fresa. Una 
ventaja es que reproducen los resultados de la resec¬ 
ción y dejan menos espículas. Es necesaria la irri¬ 
gación posterior a la resección. 

Un ángulo nasofrontal abierto es una de las zonas 
más difíciles de corregir, debido a toda una serie de 
limitaciones, pero se pueden lograr modificaciones 
que impacten la nariz. Un ángulo situado profundo 
da la sensación de una nariz corta, un ángulo situado 
alto infiere a la nariz una apariencia de nariz larga. 


Cuando las partes blandas del ángulo nasofrontal 
son gruesas (piel y músculo) y saltan por encima del 
nasión, a pesar de resecar el hueso situado en profun¬ 
didad la piel no se adapta al nuevo ángulo, y se puede 
producir cicatrización que también se opone a la 
creación de un ángulo más profundo. La resección 
del músculo procerus y la resección del hueso produ¬ 
cen una disminución del ángulo. El hueso se reseca 
con el osteótomo que se usó para resecar el dorso 
(Rubin), y se continúa su trayecto hasta profundizar 
en la región nasofrontal. Para extirpar el hueso puede 
ser necesario practicar osteotomías transversas per- 
cutáneas con osteótomos de 2 mm de diámetro. Las 
limas motorizadas son una buena solución a este difí¬ 
cil problema. 

CIERRE DELTECHO NASAL: OSTEOTOMÍAS 

Las osteotomías (fig. 26-11) están indicadas para 
cerrar el techo abierto resultante de la resección de un 
caballete prominente. También son necesarias en ca¬ 
sos de laterorrinias en los que hay que relocalizar los 
huesos propios en su posición primitiva. Para estre¬ 
char pirámides nasales anchas, se practican osteoto¬ 
mías que desplazan las paredes laterales hacia la línea 
media. Existen fundamentalmente tres tipos de osteo¬ 
tomías, o por lo menos son las que se utilizan con ma¬ 
yor frecuencia: mediales, laterales e intermedias. 

Osteotomías mediales 


Las osteotomías mediales que se practican en la 
actualidad, se alejan del trayecto que seguían las tra¬ 
dicionales, que continuaban hasta el hueso frontal. 
Las que se describen, discurren por la porción del 
hueso nasal menos grueso y se desvían en sentido 
oblicuo. 




Figura 26-11. (A) Osteotomía percutánea. 

(B) Osteotomía intermedia. Está situada entre la medial 
y la lateral. Se practica antes de la lateral. 

(C) La férula no debe sobrepasar las osteotomías; su función 
es mantenerlas en la posición lograda en el postoperatorio 
inmediato. 


331 
















Parte 2. Rinología 


También se conocen como osteotomías mediales 
oblicuas, por la característica mencionada. Si en el mo¬ 
mento de llevarlas a cabo se parte de un techo abierto, 
parte de la osteotomía medial ya estará hecha, y sólo se 
tendrá que hacer la parte terminal de la misma. 

Cuando no se parte de un techo abierto, es nece¬ 
sario realizar el abordaje para que el osteótomo lle¬ 
gue al punto de inicio de la misma. 

La osteotomía medial no necesita recorrer la am¬ 
plitud total del hueso nasal ni reunirse con la lateral; 
la intención es debilitar el hueso nasal para que, 
cuando se practique la osteotomía lateral, el puente 
de hueso que permanece intacto entre ambas se frac¬ 
ture de forma controlada bajo la presión de los dedos 
del cirujano. 

Osteotomías laterales 

El trayecto más utilizado es el conocido como al- 
ta-baja-alta, que se refiere a la posición del trayecto 
con respecto al dorso nasal, siendo alta la más próxi¬ 
ma a éste, y viceversa. Se inicia en la apertura pirifor¬ 
me, en un punto lateral a la cabeza del cornete infe¬ 
rior, en una línea tangente a éste. Al comenzar en este 
lugar se respeta un triángulo de hueso de la apertura 
piriforme, previniendo el estrechamiento de la entra¬ 
da de la fosa nasal, al llevar a cabo la fractura y des¬ 
plazamiento medial de la pared lateral de la pirámide. 
En esta zona triangular se inserta el tejido conjuntivo 
del ala nasal, y el respeto de esta porción ósea previe¬ 
ne, en parte, el colapso del ala nasal. 

A continuación, se decide si se va a desperiostizar el 
trayecto de la osteotomía, lo que, en general, no es nece¬ 
sario. La osteotomía recorre la apófisis del maxilar, no el 
hueso nasal, desde el punto anteriormente señalado, la¬ 
teral a la cabeza del cornete inferior (alta), adentrándose 
en la misma (baja) para ir girando y dirigirse a un punto 
simado entre el dorso y el canto interno (alta); aproxi¬ 
mándose a la osteotomía medial, pero sin reunirse con 
ella, se deja un puente de hueso intacto entre ambas. La 
maniobra finaliza al coger entre los dedos pulgares y los 
índices el dorso nasal y ejercen la presión necesaria para 
que el hueso se fracture y se produzca el cierre del techo 
abierto. 

El abordaje descrito es el endonasal. Existe otro 
método de llevarlas a cabo, el percutáneo, que con¬ 
siste en practicar las osteotomías a través de la piel. 
Con un osteótomo recto de 2 o 3 mm, afilado, se 
elige el punto medio del trayecto de la osteotomía 
lateral; con el mismo instrumento y bajo la acción del 
martillo se corta la piel. 

Esta incisión también se puede hacer con bisturí, 
y por esta única entrada el osteótomo va realizan¬ 
do una osteotomía pespunteada o perforante, que 
sigue el mismo trayecto que las practicadas por la vía 
endonasal. 


Osteotomías Intermedias 

Se utilizan en dorsos muy anchos y convexos o en 
paredes asimétricas de la pirámide nasal, secundarias 
a paredes laterales de longitudes diferentes. 

Se practican antes que las osteotomías laterales, por 
cualquiera de las vías descritas, son paralelas a éstas y se 
sitúan entre las mediales y las laterales (fig. 26-1 IB). 

INJERTOS EXPANSORES 
DEL DORSO SPREADERS 

Han venido a resolver toda una serie de proble¬ 
mas tanto de la forma del dorso como de la válvula. 
Este área es el segmento de mayor resistencia al flujo 
del pasillo nasal; en caso de disminución del ángulo, 
se puede ampliar mediante la colocación de un injer¬ 
to expansor en el vértice de la válvula. 

Los estrechamientos del tercio medio de la nariz 
pueden ser secundarios a problemas congénitos o 
traumáticos, y los más frecuentes se deben a una re¬ 
sección excesiva en rinoplastias primarias. La co¬ 
rrección necesita injertos para mejorar la función y 
la estética. 

En la exploración se observa la estrechez del dor¬ 
so, y durante la inspiración, el colapso de la válvula y 
la depresión del cartílago triangular. Al situar injertos 
expansores en el lugar descrito, se amplía el ángulo 
de la válvula y se mejoran estéticamente el aspecto 
externo de la nariz. Se pueden usar para corregir asi¬ 
metrías del dorso secundarias a un defecto de un solo 
lado; en esos casos se elige un injerto que sea poco 
grueso al situarlo en posición. 

Los injertos se pueden colocar por un abordaje 
externo o endonasal. En el abordaje endonasal se 
crea un túnel submucopericóndrico a cada lado en la 
parte superior del septum , debajo de los cartílagos 
triangulares (es muy importante no desgarrar la mu¬ 
cosa), y se extienden desde la unión osteocartilagino- 
sa hasta el ángulo septal anterior. Tras haber cons¬ 
truido los túneles, uno a cada lado, con el mismo 
instrumento o con un bisturí y mientras se retrae la 
piel del dorso con un retractor, se separan los cartíla¬ 
gos triangulares de la unión con el septum ; de esta 
forma, se crea un espacio en el que se introduce el 
injerto. El injerto más frecuente es de 1 a 2 mm de 
grosor, con un ancho de 3-4 mm y una longitud 
aproximadamente de 2 cm. 

Se introduce en el túnel descrito, teniendo cuida¬ 
do de no desgarrar la mucosa, quedando situados en¬ 
tre los bordes superiores de los cartílagos triangula¬ 
res y el borde superior del septum. A continuación, se 
fijan en el lugar que se ha localizado; se hace con una 
sutura 5-0 PDS y una aguja que tenga la suficiente 
longitud para que atraviese los espesores de las es- 
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tructuras. La primera fijación se hace al septum, que 
es la más fácil y ayuda a que se queden en posición; se 
utiliza un punto de colchonero, que tiene que abarcar 
en un solo paso las tres estructuras, injerto expansor, 
septum e injerto expansor, y regreso al punto de par¬ 
tida, en el que se anuda la sutura (v. fig. 26-5). En el 
siguiente paso se pasa otra sutura que, comenzando 
en la superficie lateral del borde superior del cartíla¬ 
go triangular, atraviesa todos los elementos de la re¬ 
construcción hasta llegar al triangular contralate¬ 
ral, regresando en sentido contrario hasta alcanzar el 
punto de entrada. 

El abordaje externo hace que lo descrito anterior¬ 
mente sea mucho más fácil. El desarrollo de los túne¬ 
les se puede hacer desde la parte superior, se procede a 
separar los triangulares del septum, cortando la unión 
entre ambos con un bisturí; esta maniobra entraña 
riesgo para los cartílagos y, en casos de rinoplastia se¬ 
cundaria, la fibrosis puede camuflar los planos hacien¬ 
do muy difícil esta maniobra, produciendo irregulari¬ 
dades en ellos. Es más seguro hacer un túnel inferior y 
desde allí insinuar el despegador entre ambas estruc¬ 
turas, alcanzando el dorso; de esta forma, queda iden¬ 
tificada la transición entre el septum y el cartílago 
triangular, continuando la disección desde la parte su¬ 
perior. 

Se tallan los injertos y se adaptan a las necesidades 
sujetándolos con las mismas suturas, pero con la co¬ 
modidad de hacerlo a cielo abierto. 


FÉRULA 

Existen multitud de ellas. La más sencilla es la que 
se construye con steri-strips y tres capas de escayola; 
mientras se coloca, se moldea a la nueva forma hasta 
que fragua. Es importante que no sobrepase las os¬ 
teotomías laterales, para que haga presión y sujete las 
paredes laterales en la relocalización. Se retira a los 
7 días y se coloca una nueva férula de esparadrapo 
(steri-strips), que a su vez se retira a los 5 días (figu¬ 
ra 26-11C). Las casas comerciales ofrecen toda una 
colección de las mismas que funcionan bien, aunque 
los autores prefieren la primera. 

COMPLICACIONES DE LA RINOPLASTIA 
(tabla 26 - 1 ) 

En cuanto a su presentación, pueden ser inmedia¬ 
tas o necesitar algún tiempo para manifestarse, y por 
el mecanismo de producción, unas veces ocurren 
por omisión, es decir por dejar de hacer, y otras por 
sobrepasarse en la acción. 

La frecuencia de complicaciones es, aproxima¬ 
damente, del 10%. No obstante, mantenerse en los 
principios, de mínima resección máxima consecución, 
cambios en la forma y en la posición, prefiriendo aña¬ 
dir a disminuir para obtener los resultados deseados, 
lleva a una ejecutoria con menos complicaciones. 


Tabla 26-1. Complicaciones de la rinoplastia 


INFECCIÓN 

Poco frecuente a pesar de tratarse de una zona contaminada 

SHOCKIÓmO 

Producido por la TSST-1 del estafilococo 

Es más frecuente en pacientes con taponamiento 

TRAUMATISMOS 

Si se realizan osteotomías, pueden provocar desplazamiento del tabique 

EDEMA Y EQUIMOSIS 

En párpados y pómulos 

HEMORRAGIA 

Por desgarro de la mucosa septal o lesión del cornete 

PERFORACIONES DEL TABIQUE 

Se producen en el tiempo de septoplastia 

OBSTRUCCIÓN NASAL 

Por patología rinítica previa o por modificación del control neurovascular de la mucosa 
tras la cirugía 

NECROSIS DE LA PIEL 

Por disecciones muy superficiales o por incisión columelar muy baja 

REACCIONES ALÉRGICAS DE LA PIEL 

Secundarias a esparadrapo o sustancias empleadas en la asepsia cutánea 

CEGUERA 

Por hemorragias incontroladas infraorbitarias 

Debe instaurarse tratamiento descompresivo en las primeras 2 horas 

LESIÓN DEL SISTEMA NASOLACRIMAL 

Se previene realizando osteotomías bajas y delicadas 

Tratamiento: dacriocistorrinostomía 

PARÁLISIS DEL NERVIO 1NFRAORBITARIO 

Por desperiostización extensa o fracturas incontroladas 
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Infección 


La cadena celulitis nasal, septicemia, trombosis del 
seno cavernoso y absceso cerebral, afortunadamente, 
es excepcional. Las infecciones son poco frecuentes a 
pesar de que la intervención discurre en una zona tan 
contaminada por estafdococos y estreptococos. La 
administración rutinaria de antibióticos profilácticos 
no está indicada. Se deben dar cuando haya infección 
activa en la región, si se deja un taponamiento nasal 
durante más de 24 horas, así como, si se forman he¬ 
matomas del tabique que tienen que ser drenados. 

Los antibióticos de amplio espectro, como las am- 
picilinas y las cefalosporinas, son efectivas contra las 
bacterias que habitan en las fosas nasales; cuando se 
administran con carácter profiláctico, tienen que estar 
circulando en sangre en el momento de la incisión. 

Shock tóxico 

En 1978, Todd describió un síndrome que se pre¬ 
sentaba en enfermos que tenían un taponamiento, 
caracterizado por fiebre, exantema eritematoso, ta¬ 
quicardia, hipotensión, hiperemia de mucosas, pete- 
quias, vómitos y diarrea, finalizando en fallo múltiple 
de sistemas y shock, con una mortalidad del 5 al 10%, 
participando una toxina conocida como TSST-1. 

Las fosas nasales taponadas constituyen una región 
donde se multiplican los estafilococos productores de 
toxina TSST-1, causante del denominado shock tóxico, 
que cursa con fiebre, exantema eritematoso, taquicar¬ 
dia, hipotensión, hiperemia de mucosas, petequias, vó¬ 
mitos y diarrea, finalizando en fallo de múltiples siste¬ 
mas y shock, con una mortalidad del 5 al 10%. 

El tratamiento inmediato es la extracción del ta¬ 
ponamiento nasal, seguido de la administración de 
antibióticos antiestafilocócicos y de la estabilización 
hemodinámica del paciente. 

Traumatismos 

Las osteotomías se consolidan por unión fibrosa, 
no por osteogénesis, iniciándose la actividad osteo- 
blástica a las 24 horas. En el postoperatorio inmedia¬ 
to, traumatismos ligeros pueden desplazar el tabique, 
si se ha practicado una septoplastia. 

Edema y equimosis 

Prácticamente, todos los enfermos presentan es¬ 
tas alteraciones, que se localizan en los párpados y en 
los pómulos; sin embargo, se sabe que determinadas 
maniobras las aumentan, como las osteotomías agre¬ 
sivas, la cirugía del septum, el tiempo operatorio pro¬ 
longado, la hipertensión, los vómitos, etc. 


Se puede reducir la cantidad de edema y equimo¬ 
sis ateniéndose a pricipios quirúrgicos básicos, como 
esperar el efecto vasoconstrictor de la adrenalina, 
respetar los planos quirúrgicos, la disección limitada 
a las necesidades, microsteotomías, construcción cui¬ 
dadosa de la férula, evitar siempre que se pueda el 
taponamiento, elevar la cabecera en el postoperato¬ 
rio y la administración de corticoides. 


Hemorragia 


Es infrecuente cuando la intervención se practica 
submucosa. Su origen suele ser la incisión de entrada 
a la osteotomía lateral, o los desgarros de la mucosa 
del septum. Cuando el origen es el cornete, es produc¬ 
to de maniobras inadecuadas que lo han lesionado. 
También ocurren hasta 10 días después, provocadas 
por estornudos, traumatismos, vómitos, ingesta de 
aspirina, etc. 


Perforaciones de tabique 


Las perforaciones unilaterales de la mucosa del 
tabique son frecuentes durante la septoplastia. Mien¬ 
tras exista cartílago o mucosa contralateral cierran 
espontáneamente; si comunican de lado a lado, se in¬ 
terpone una pieza de cartílago entre ambos mucope- 
ricondrios, pasándose una sutura a través del tabique 
para coaptar el mucopericondrio de los túneles. Las 
perforaciones pequeñas cierran con tratamiento lo¬ 
cal con antibióticos e irrigación. 

Obstrucción nasal 


Es la norma que se produzca de forma transitoria 
en el postoperatorio inmediato. 

Si existía una rinitis alérgica, medicamentosa o 
vasomotora y no se prepara al enfermo para la in¬ 
tervención con tratamientos, se desencadena más 
hinchazón. 

Si no hay causa previa, se piensa que la septorri- 
noplastia ha alterado el control neurovascular de los 
vasos de la mucosa nasal. 

En la mayoría de los pacientes la obstrucción me¬ 
jora con el tiempo, sirviendo de ayuda las nebuliza¬ 
ciones de corticoides; en casos importantes se admi¬ 
nistra un curso corto de corticoides orales. 


Necrosis de la piel 


Se debe a disecciones muy superficiales que le¬ 
sionan la vascularización de la piel, y a férulas muy 
apretadas que la comprimen. En los abordajes ex¬ 
ternos, el colgajo se lesiona si se eleva superficial¬ 
mente o si la incisión se sitúa cerca del ángulo naso- 
labial. Una vez que ocurre, se trata con antibióticos 
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tópicos y se espera por la resolución que, en gene¬ 
ral, deja poca cicatriz. 


Reacciones alérgicas de la piel 


Son secundarias al esparadrapo y a otras sustan¬ 
cias utilizadas en la asepsia de la piel. 

Al eliminar el material antigénico mejora la reac¬ 
ción, si no fuese así, se prescribe una pomada de 
corticoide. 


Ceguera 


Complicación muy infrecuente, es importante co¬ 
nocer su existencia para prevenirla. La lesión del sis¬ 
tema vascular orbitario con un hematoma retrobul- 
bar, compresión, isquemia y oclusión arterial, bien 
por espasmo, émbolo o trombosis, produce ceguera. 
Otras veces está causada por un traumatismo directo 
o indirecto sobre el nervio óptico, ocasionado por 
instrumentos y también por tracción de fragmentos 
óseos de la órbita (etmoides). 

En el traumatismo producido durante las osteo¬ 
tomías, una vez que se establece una hemorragia in¬ 
controlada en la órbita y aparecen los síntomas se 
dispone de 2 horas para descomprimirla, que es el 


período de capacidad de reacción de la retina y del 
nervio, por medio de la extirpación de la lámina pa¬ 
pirácea; si continúa la amaurosis, se bloquea el gan¬ 
glio estrellado para romper el espasmo arterial. Se 
combina este tratamiento con hemodilución y admi¬ 
nistración de hidrocortisona sistémica. 

Lesión del sistema nasolacrimal 

Es frecuente la epífora en el postoperatorio, se¬ 
cundaria a edema de este sistema. Su permanencia 
durante más de 2 meses indica traumatismo por par¬ 
te de las osteotomías del saco lacrimal. 

Se previene practicando osteotomías delicadas 
que discurren lejos del sistema, como las microsteo- 
tomías bajas. Tras establecer el diagnóstico de lesión 
del sistema nasolacrimal, se recurre a la dacriocisto- 
rrinostomía. 


Parálisis del nervio infraorbitario 


Es más frecuente con el empleo de las sierras. Los 
osteótomos para alcanzar el nervio tienen que discu¬ 
rrir muy lejos de la trayectoria; si se desperiostiza de 
forma extensa pueden lesionarlo, y una fractura in¬ 
controlada también lo lesiona. 


RESUMEN 


Las distorsiones de la anatomía normal del tabique nasal 
pueden resultar en cambios objetivos de la forma y fun¬ 
ción de la nariz. 

La indicación de septoplastia está basada en los casos 
en los que la desviación septal produce obstrucción 
o desencadena deformidad de la nariz. 

El objetivo es mejorar la ventilación nasal y resolver la 
deformidad estética. 

La técnica actual se basa en la descrita por Cottle: co¬ 
mienza con una incisión hemitransfixiante hasta alcanzar 
el cartílago septal, para realizar posteriormente una disec¬ 
ción submucopericóndrica confeccionando túneles supe¬ 
riores e inferiores, con el objetivo de exponer el septum. 
Sobre el tabique se pueden realizar diversas modifica¬ 
ciones: exéresis de la cresta, escisión de un fragmen¬ 
to del cuadrangular, incisiones transfixiantes, etc. Pero 
siempre hay que respetar un bastidor en forma de «L» 
que soporte la estructura nasal. 

En los niños está controvertido el momento idóneo para 
una septoplastia; lo más prudente es adoptar una actitud 
conservadora con mínimas extirpaciones. 

Para la realización de una rinoplastia es necesario el co¬ 
nocimiento exacto de la nariz y sus relaciones con el res¬ 
to de las estructuras faciales. 


Es muy importante la relación médico-paciente con el fin 
de no crear falsas expectativas sobre resultados estéti¬ 
cos improbables o irreales. 

La tendencia actual es la de realizar una mínima resec¬ 
ción con una máxima consecución, mediante cambios en 
la forma y posición, prefiriendo añadir a disminuir, con lo 
que se reducen las complicaciones. 

Existen diferentes incisiones, abordajes y técnicas para 
el desarrollo de la rinoplastia. Se elegirán en función de 
la zona de la nariz sobre la que se desee actuar y la pro¬ 
pia experiencia del cirujano. 

Las osteotomías están indicadas para el cierre de un te¬ 
cho abierto resultante de la exéresis de giba prominente 
y en casos de laterorrinia. Pueden ser: mediales, latera¬ 
les e intermedias. 

Las complicaciones que puede presentar la rinoplastia 
son: infección, edema y equimosis, necrosis cutánea, 
shocktóxico, ceguera, lesión del aparato lacrimal, perfo¬ 
ración del tabique, hemorragia, lesión del nervio infraor¬ 
bitario y reacciones alérgicas cutáneas. 


335 












Parte 2. Rinología 


BIBLIOGRAFÍA RECOMENDADA 

Constantian MB. The two essential elements for planning tip sur- 
gery in primary and secondary rhinoplasty: observations based 
on review of 100 consecutive patients. Plast Reconstr Surg 2004 
Nov; 114(6):1571-81; discussion 1582-5. 

Cottel MH. Nasal Surgery in children: effect of early injury. Eye Ear, 
Throat Monthly 30:32, 1951. 

James KT, Weaver EM. Comparison of anatomic, physiological, and 
subjective measures of the nasal airway. Am J Rhinol. Sep- 
Oct 2006;20(5):463-70. 


Giles WC, et al. Endoscopio septoplasty, Laryngoscospe 104: 1507, 
1997. 

Grutzenmacher S, Gunther M, Robinson DM, Mlynski G, Beule 
A. Investigations for the diagnostic recording of nasal wing co- 
llapse. Laryngoscope. Oct 2005;115(10): 1763-7. 

Lee KC, Kwon YS, Park JM. Nasal Tip Plasty Using Various Techni- 
ques in Rhinoplasty. Aesthetic Plast Surg 2004 12 2. 

Rombaux P, Liistro G, Hamoir M, Bertrand B, Aubert G, Verses T, 
et al. Nasal obstruction and its impact on sleep-related breathing 
disorders. Rhinology. Dec 2005;43(4):242-50. 

Tardy ME. Rhinoplasty: the art and the Science. Philadelphia 1997. 
WB Saunders. 


336 


RINITIS: CONCEPTO 
Y CLASIFICACIONES 


J. Basterra Alegría y M. Armengot Carceller 


CONCEPTO Y CLASIFICACIÓN 

Las rinitis son procesos patológicos muy fre¬ 
cuentes, probablemente ello es así por la situación 
de la mucosa nasal en un órgano a través del cual se 
produce la entrada de aire procedente del medio 
ambiente en el organismo. En sentido amplio, la 
mayoría de rinitis tiene como sustrato común una 
inflamación de la mucosa nasal (entendiendo como 
tal la infiltración intramucosa de células inflamato¬ 
rias: eosinófilos, neutrófilos, mastocitos, etc.) que 
produce uno o más de los siguientes síntomas y sig¬ 
nos: congestión nasal, estornudos, rinorrea y pruri¬ 
to nasal. Sin embargo, no todas las entidades riníti- 
cas que cursan con este síndrome tienen un carácter 
inflamatorio como el señalado. 

Atendiendo a su etiopatogenia las rinitis se clasi¬ 
fican del siguiente modo. 

1. RINITIS INFECCIOSAS 

• Agudas: 

- Víricas. 

- Bacterianas. 

• Crónicas: 

- No específicas. 

- Específicas. 

2. RINITIS CRÓNICAS HIPERREACTIVAS 

• Mediadas por la inmunoglobulina E: rinitis 

alérgica: 

- Estacional. 

- Perenne. 

• No mediadas por la inmunoglobulina E: 

- Con eosinofilia nasal: rinitis intrínseca o eosino- 
fílica no alérgica (NARES: non allergic rhinitis 
with eosinophilia syndromé). 

- Sin eosinofilia nasal: rinitis vasomotora o coli- 
nérgica. 


3. RINITIS HIPERTRÓFICA 

4. RINITIS ATRÓFICA 

5. RINITIS OCUPACIONAL O PROFESIONAL 

6. OTRAS FORMAS CLÍNICAS DE RINITIS 

• Formas extrínsecas: 

- Rinitis por fármacos (antihipertensivos, an¬ 
tidepresivos, bloqueadores (i oftálmicos, an¬ 
ticonceptivos, vasoconstrictores nasales). 

- Rinitis por agentes ambientales (polución, 
aire frío, exposición lumínica). 

- Rinitis alimentaria o gustatoria. 

- Rinitis por el ejercicio físico. 

- Rinitis por traumatismos nasales. 

• Formas intrínsecas: 

- Rinitis hormonales (embarazo, pubertad, pre¬ 
menstrual, hipotiroidismo). 

- Rinitis emocional. 

- Rinitis asociada al reflujo gastroesofágico. 

- Rinitis por contacto entre formaciones anató¬ 
micas nasales. 

- Rinitis del anciano. 

La rinitis vasomotora y el grupo de las «otras rinitis» 
son, en sentido estricto, «no inflamatorias», puesto que 
las células inflamatorias no intervienen en su patogenia. 
Caso contrario es el de todas las demás (tabla 27-1). 

El síndrome clínico general de las rinitis, sobre 
todo las de evolución crónica, se caracteriza por un 
cuadro de hiperreactividad nasal , concepto acuñado a 
imitación del de «hiperreactividad bronquial» y re¬ 
forzado por el de unidad fisiopatológica de «todo es 
vía aérea», desde las fosas nasales y los senos parana¬ 
sales, y el oído medio, hasta los bronquios terminales. 
En muchos pacientes la hiperreactividad nasal y bron¬ 
quial van asociadas. 

Hay pacientes que sufren estornudos, rinorrea 
y obstrucción nasal tras la exposición a determinadas 
sustancias o ambientes e, incluso, a determinadas si- 
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Tabla 27-1. Clasificación de las rinitis en función 
de la presencia de células inflamatorias 
en el estroma submucoso 


A) RINITIS INFLAMATORIAS 

RINITIS CRÓNICAS HIPERREACTIVAS NO INFECCIOSAS 

- Rinitis alérgica 

- Rinitis intrínseca o no alérgica eosinofílica 

(NARES: non allergic rhinitis with eosinophiHa syndrome) 

• RINITIS INFECCIOSAS 
Agudas: 

- Víricas 

- Bacterianas 
Crónicas: 

- Específicas 

- No específicas 
RINITIS ATRÓFICA 

• RINITIS HIPERTRÓFICA 

• RINITIS OCUPACIONALO PROFESIONAL 

B) RINITIS NO INFLAMATORIAS 

• RINITIS VASOMOTORA O COLINÉRGICA 

• OTRAS RINITIS 
Formas extrínsecas: 

- Rinitis por fármacos (antihipertensivos, antidepresívos, 
bloqueadores p oftálmicos, anticonceptivos, vasoconstrictores 
nasales) 

- Por agentes ambientales (polución, aire frío, exposición 
lumínica) 

- Alimentaria o gestatoria 

- Por el ejercicio físico 

- Por traumatismos nasales 
Formas intrínsecas: 

- Rinitis hormonales (embarazo, pubertad, premenstrual, 
hipotiroidismo) 

- Emocional 

- Asociada con el reflujo gastroesofágico 

- Por zonas de contacto nasales 

- Rinitis del anciano 


tuaciones emocionales. Esta fosa nasal «hiperreac- 
tiva», contrariamente a lo atribuido por muchos 
pacientes, y los médicos de familia y algunos especia¬ 
listas, no es patrimonio exclusivo del alérgico, y 
una misma persona puede presentar el cuadro «hi- 
perreactivo» tras la exposición a diferentes estímulos. 

Múltiples mecanismos pueden estar implicados 
en esta fosa nasal hiperreactiva: 

1. Aumento de la permeabilidad epitelial, lo cual 
facilita la estimulación de las fibras nerviosas sen¬ 
sitivas perivasculares y periglandulares. 

2. Alteraciones de la neuromodulación, con aumento 
del umbral sensible de las terminaciones nerviosas 
periféricas sensitivas, facilitada por las prostaglan- 
dinas y los leucotrienos. 

3. Hipersensibilidad del órgano terminal. Los pacien¬ 
tes con rinitis crónica alérgica y no alérgica tienen 
una respuesta exagerada a la metacolina, en parti¬ 
cular en lo referente a la secreción nasal. La meta- 


colina estimula las glándulas nasales, independien¬ 
temente de los reflejos neurales, lo que indica un 
incremento de la afinidad o de la densidad de los 
reflejos muscarínicos en estos pacientes. 

Esta hiperreactividad a nivel de la nariz es posible 
porque las fosas nasales poseen una mucosa con alta 
densidad de glándulas submucosas y grandes plexos 
cavernosos (v. fig. 23-8) que permiten cambios brus¬ 
cos de la permeabilidad y de la secreción. Sobre este 
sustrato anatómico actuará el sistema nervioso autó¬ 
nomo. El principal aporte parasimpático de la muco¬ 
sa nasal procede del nervio vidiano. Las fibras pregan- 
glionares hacen sinapsis en el ganglio esfenopalatino 
(v. fig. 2 3-4), y las posganglionares se distribuyen pre¬ 
ferentemente por las arterias, arteriolas y glándulas 
nasales. Las fibras simpáticas inervan preferentemen¬ 
te los vasos sanguíneos y mucho menos las glándulas. 
La estimulación parasimpática produce vasodilata- 
ción e incremento de la secreción, en tanto que la 
estimulación simpática produce preferentemente va¬ 
soconstricción. La acetilcolina es el más potente vaso¬ 
dilatador nasal y se libera constantemente en las ter¬ 
minaciones nerviosas parasimpáticas, siendo destruida 
rápidamente por la acetilcolinesterasa. El equilibrio 
entre la producción y la destrucción de la acetilcolina 
está regulado por el hipotálamo. Por ello, en deter¬ 
minadas situaciones de hiperreactividad nasal, como 
la rinorrea idiopática del anciano, se ha sugerido que la 
lesión causal se localiza a este nivel. 

En los siguientes apartados se desarrollan los as¬ 
pectos más relevantes de cada tipo de rinitis. 

RINITIS INFECCIOSAS 

Son inflamaciones de la mucosa nasal originadas 
por virus, bacterias y hongos. Muchos agentes pató¬ 
genos infectan primariamente las fosas nasales y, des¬ 
de allí, progresan a los senos paranasales, por lo que 
el término rinitis y rinosinusitis expresan una conti¬ 
nuidad anatómica y evolutiva. Sin embargo, también 
existen cuadros clínicos infecciosos riníticos que no 
muestran una evolución progresiva significativa. 

RINITIS VESTIBULARES (tabla 27-2) 

Aunque el término rinitis se reserva habitualmen¬ 
te para las inflamaciones de la mucosa nasal, en este 
capítulo se estudian también las denominadas vesti- 
bulitis, entendiendo por ellas las infecciones del vestí¬ 
bulo nasal y de la piel del área adyacente. Esta región 
anatómica puede sufrir los mismos procesos infec¬ 
ciosos que el resto de la piel. 
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Tabla 27-2. Rinitis vestibulares 



ORIGEN 

CLÍNICA 

TRATAMIENTO 

FOLICULITIS 

Estafilococo 

Infección de folículo piloso 

Dolor 

Rubor 

Tumoración 

Enrojecimiento cutáneo 

Pomada ácido fusídico, 
aminoglucósido 

Sintomático 

IMPÉTIGO 

Dermatitis estafilocócica 

Niños 

Contagiosa 

Dolor 

Lesión ampollosa umbilicada 

Pomada ácido fusídico, 
aminoglucósido 

Sintomático 

ERISIPELA 

Dermatitis estreptocócica 

Herida previa 

Linfadenitis regional 

Dolor 

Rubor 

Tumoración 

Enrojecimiento 

Betalactámicos 

Macrólidos 

RINITIS ANTERIOR SECA 

Sequedad cutánea 

Costras en vestíbulo y mucosa 
nasal 

Metaplasia escamosa 
(descamación) cutánea 
y en tabique 

Pomadas inertes y balsámicas 


Folie ulitis y furunculosis del vestíbulo nasal 

Es una infección estafilocócica aguda de un folículo 
pilosebáceo del vestíbulo. 

Produce un dolor intenso y localizado, con tumo- 
ración caliente, endurecimiento circunscrito y enro¬ 
jecimiento cutáneo. El dolor se localiza generalmente 
en la punta de la nariz, y en la fase de estado también 
produce cefalea. Si la foliculitis no remite, se pasa a la 
fase de furúnculo típico, con pus y clavo necrótico 
central. 

A la exploración se observa uno o varios furúncu¬ 
los, denominándose entonces furunculosis. Raramen¬ 
te, se extiende a toda la región interna del vestíbulo. 
A los 4-5 días se evacúa el pus espontáneamente. 

El tratamiento consiste en pomadas antibióticas 
y antibióticos por vía sistémica, oral o parenteral, ac¬ 
tivos frente a los Staphylococcus. Se completa con trata¬ 
miento sintomático mediante analgésicos y antiinfla¬ 
matorios. Es norma básica evitar la manipulación de 
estos furúnculos para evitar la progresión de la infec¬ 
ción hacia el endocráneo. Esta es la complicación 
más grave, pero rarísima; se produce por una trom¬ 
boflebitis retrógrada del seno cavernoso al que se lle¬ 
ga a través del drenaje natural de la piel del vestíbulo 
nasal a la vena angular y oftálmica y, de ésta, al seno 
cavernoso. Puede producirse también una celulitis 
del labio superior, de toda la piel del vestíbulo nasal y 
un absceso del tabique. 

Impétigo 

Es una dermatitis estafilocócica aguda, frecuente en 
los niños y menos en los adultos. Afecta al vestíbulo 
nasal. 


La irritación y maceración de la piel producidos 
por una rinorrea crónica, así como los traumatis¬ 
mos por rascado o por el uso continuo del pañuelo, 
actúan como factores etiológicos. Es contagiosa por 
contacto escarificado, forma costras pruriginosas sobre 
la piel eritematosa y afecta con frecuencia no sólo del 
vestíbulo nasal sino también a la piel de la narina y 
del labio superior. 

El tratamiento consiste en pomadas antibióticas 
similares a las citadas en párrafos anteriores para las 
foliculitis y, si progresa la infección, antibióticos sis- 
témicos activos para el estafilococo. 

Erisipela 


Es una dermatitis estreptocócica cuya puerta de 
entrada son efracciones cutáneas mínimas. 

Clínicamente, se caracteriza por una zona cutánea 
roja, tumefacta, de márgenes irregulares y bien defi¬ 
nidos, que tiende a propagarse hacia la piel de la cara 
desde el vestíbulo. La mucosa nasal está congestiona¬ 
da y hemorrágica. Elay fiebre, linfadenitis cervical 
y mal estado general. 

El tratamiento, además del sintomático, se basa 
en antibióticos betalactámicos y, en caso de alergia 
a los mismos, se prescriben macrólidos. 

Rinitis seca anterior 

Se caracteriza por la sequedad cutánea y la forma¬ 
ción de costras en la región interna del vestíbulo na¬ 
sal y la mucosa nasal de la porción anterior de las 
fosas. Se asocia con frecuencia con el trabajo en am¬ 
bientes secos y polvorientos. No hay cambios atrófi¬ 
cos de la mucosa nasal ni aumento del calibre de las 
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fosas nasales, pero sí una metaplasia escamosa de la 
mucosa de la región citada, sobre todo en la del tabi¬ 
que. Ello origina el estancamiento del moco, que se 
deshidrata y queda adherido formando pequeñas 
costras. No hay fetidez, pero al arrancarlas queda una 
superficie cruenta, origen de pequeñas epistaxis. El 
hurgado frecuente para eliminar estas costras puede 
provocar una úlcera e incluso una perforación del ta¬ 
bique nasal. El tratamiento consiste en la protección 
en el medio laboral y la lubricación mediante poma¬ 
das balsámicas de uso nasal. 


las enfermedades exantemáticas (sarampión y escar¬ 
latina) puede aparecer un cuadro rinítico que prece¬ 
de al exantema. 

La inflamación aguda causada por los virus pro¬ 
duce lesiones tisulares en forma de edema de la mu¬ 
cosa, incremento de las secreciones glandulares y 
pérdida de la población de cilios en el epitelio ciliado, 
favoreciendo todo ello la sobreinfección por las bac¬ 
terias comensales. 

Sintomatología y diagnóstico 


RINITIS VÍRICAS AGUDAS 
Concepto y etiopatogenia 

Representan el 40% del conjunto de las infeccio¬ 
nes respiratorias agudas. Los adultos sufren una me¬ 
dia de dos a cuatro episodios anuales, y los niños, de 
seis. Esta alta prevalencia tiene importantes conse¬ 
cuencias socioeconómicas, tanto por el absentismo 
laboral como por el consumo de fármacos. 

Los virus que con mayor frecuencia producen in¬ 
fecciones riníticas son los Rhinovirus (HRV: human 
rhinovirus) implicados en las epidemias de resfriado 
común de la primavera y el verano. Los anticuerpos 
neutralizantes generados por el organismo (IgG e 
IgA) son estrictamente específicos del serotipo, de 
los que se conocen más de 100, lo que imposibilita en 
la práctica el desarrollo de una vacuna eficaz. Los se- 
rotipos 1 y 89 son los predominantes. A lo largo de la 
vida se va adquiriendo inmunidad para más serotipos, 
traduciéndose ello en la disminución de las rinitis de 
esta causa. La localización primaria y casi exclusiva 
de la replicación del virus, son las células epiteliales 
nasales, con acúmulo de leucocitos. El contagio se 
produce por transmisión aérea a través de las gotitas 
de Pflügge (saliva). 

En la infancia son más frecuentes, y van disminu¬ 
yendo al adquirir progresivamente más competencia 
inmunitaria. Los déficits inmunológicos y nutrido- 
nales, especialmente el déficit de vitamina C, favore¬ 
ce la infección. Para el Rhinovirus, el carácter epidé¬ 
mico es más importante durante las estaciones cáli¬ 
das. Por el contrario, las infecciones por el virus de la 
gripe (v. Influenzae ) y ciertos adenovirus predominan 
en invierno. Los cambios bruscos de temperatura y 
humedad ambientales, así como todas las condicio¬ 
nes que favorezcan el hacinamiento y el contacto, 
incrementan la frecuencia de la enfermedad. 

Otros Picornavirus, los virus Parainfluenzae, Ade¬ 
novirus y el Virus Sincitial Respiratorio también oca¬ 
sionan un cuadro clínico típico del resfriado común. 
Otros virus, como el Influenzae además de rinitis gri¬ 
pal, produce síntomas bronquiales y/o digestivos. En 


Tras 1-3 días de incubación, hay una fase prodrómica 
que se caracteriza por malestar general, cefalea, dolo¬ 
res musculares e inapetencia. La nariz se siente como 
congestionada, caliente, y empiezan los estornudos. 
A la exploración, la mucosa nasal aparece pálida. 

Pasadas varias horas, se inicia la fase catarral, ca¬ 
racterizada por rinorrea profusa fluida, obstrucción 
nasal, hiposmia e incremento de los síntomas genera¬ 
les ya señalados. A la exploración, la mucosa nasal 
está congestiva y enrojecida. 

Sigue la fase mucosa, caracterizada por una rino¬ 
rrea mucoide abundante y mejoría de todos los sín¬ 
tomas locales y generales. Si se produce la sobrein¬ 
fección por bacterias saprofitas nasales, activada por 
las lesiones hísticas producidas por los virus, la in¬ 
fección continúa, adquiriendo la rinorrea un carác¬ 
ter mucopurulento. 

Cuando esta rinitis afecta al lactante, se convierte 
en un grave problema de respiración y de alimenta¬ 
ción, puesto que a esta edad la respiración bucal no ha 
sido aprendida, motivo por el cual el niño respira con 
gran dificultad. Además, durante la succión y deglu¬ 
ción, el lactante normal respira por la nariz al tiempo 
que eleva y protege la laringe detrás del velo del pala¬ 
dar, lo cual le permite respirar y succionar/tragar si¬ 
multáneamente; si la obstrucción nasal le impide res¬ 
pirar, tenderá a respirar por la boca mientras intenta 
tragar, aspirando el alimento y succionando con gran 
dificultad. Al cuadro clínico típico se añade la pérdida 
de peso. La evolución puede ser hacia la curación de la 
rinitis, o hacia la expansión de la enfermedad, afectando 
a otras partes del tracto aerodigestivo con faringitis, 
otitis media, y bronquitis. En los niños puede produ¬ 
cirse una gastroenteritis y una linfadenitis. 

El diagnóstico diferencial debe hacerse con la in¬ 
fección por v. Influenzae. 

Tratamiento 


El tratamiento profiláctico consiste en evitar los 
factores predisponentes y el contacto con las personas 
enfermas, muy difícil en la práctica. El tratamiento 
sintomático consiste en el suministro de analgésicos, 
antipiréticos y antihistamínicos por vía sistémica; el 
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uso de vasoconstrictores por vía sistémica es de du¬ 
doso y controvertido efecto, en uso tópico no deben 
prescribirse. Los antibióticos se reservan para las so¬ 
breinfecciones bacterianas. 

El objetivo principal del tratamiento en los niños 
consiste en mantener la permeabilidad nasal median¬ 
te la fluidificación del moco con gotas de suero fisio¬ 
lógico y su aspirado mediante sondas. También se 
debe procurar la humidificación ambiental mediante 
humidificadores. Los lavados a presión de las fosas 
nasales pueden impactar el moco infectado desde la 
rinofaringe y la trompa de Eustaquio al oído medio 
generando otitis medias agudas, por lo que deberían 
evitarse. 


RINITIS BACTERIANAS AGUDAS 
Concepto y etiopatogenia 

Habitualmente, siguen a una rinitis vírica aguda 
y se producen por sobreinfección de la mucosa nasal 
con sus mecanismos de defensa mermados. 

Los gérmenes implicados con mayor frecuencia 
son el Streptococcus pneumoniae, Haemophylus influen- 
zae y Moraxella catarralis. 

Sintomatología y diagnóstico 


Clínicamente se caracteriza porque tras una rini¬ 
tis vírica aguda, el cuadro clínico no remite, la rino- 
rrea toma coloración verdosa o amarillenta y espesa, 
y mejoran los estornudos y la congestión nasal. 

La rinoscopia pone de manifiesto esta abundante 
secreción que, generalmente, remite espontáneamen¬ 
te hacia los 8-10 días. 

Tratamiento 

Se debe procurar una hidratación adecuada para fa¬ 
vorecer la eliminación de las secreciones. Se prescriben 
antibióticos por vía sistémica (amoxicilina-davulánico, 
trimetropin-sulfametoxazol) en caso de sobreinfección 
sinusal u ótica o bronquial, o si el cuadro clínico se pro¬ 
longa más allá del plazo de tiempo indicado. 

Formas especiales 

Existen formas especiales de rinitis bacterianas 
agudas de bajísima frecuencia. Son las siguientes: 

1. Rinitis estafilocócica del recién nacido. Se mani¬ 
fiesta hacia los 3 días del nacimiento con una ri- 
norrea amarillenta y abundante. Puede asociarse 
con neumonía. El diagnóstico es clínico y micro- 
biológico por cultivo del exudado nasal. 


2. Rinitis gonocócica. Se adquiere por contamina¬ 
ción nasal durante el parto desde el aparato geni¬ 
tal materno. Se manifiesta en el período neonatal 
con una rinorrea mucopurulenta verdosa, sangui¬ 
nolenta, con costras. El diagnóstico es bacterioló¬ 
gico, y el tratamiento, antibiótico tópico y sisté- 
mico. 

RINITIS INFECCIOSA CRÓNICA NO ESPECÍFICA 


Concepto y etiopatogenia 


Denominada también rinitis mucopurulenta crónica 
inespecífica, es más frecuente en la infancia y consiste 
en un estatus rinítico con síntomas y signos infeccio¬ 
sos persistentes, con períodos de mejoría y empeora¬ 
miento, pero sin remisión completa. 

No existe una etiología clara, pero son varios los 
factores que pueden estar implicados; los más fre¬ 
cuentes son: la hipertrofia adenoidea, que actúa como 
reservorio de bacterias, y el hacinamiento de los ni¬ 
ños en colegios y guarderías. 

Sintomatología y diagnóstico 


El diagnóstico es clínico. Se trata en general de ni¬ 
ños de entre 2 y 7 años con rinorrea crónica blancoa- 
marillenta, mucoide o espesa, con obstrucción nasal, 
que se manifiesta por un hábito respiratorio bucal y 
ronquido nocturno. Tos, sobre todo nocturna por el 
goteo de moco desde las coanas a la laringe. 

El paciente adulto refiere hiposmia. La rinosco¬ 
pia muestra una mucosa nasal congestiva, cuya co¬ 
loración varía desde el rojo intenso en fase de so¬ 
breinfección aguda al pálido-edematoso en la fase 
de estado. Las secreciones son espesas, abundantes 
y amarillento-verdosas. 

Cuando este cuadro clínico se asocia con infec¬ 
ciones de las vías aéreas inferiores será necesario rea¬ 
lizar estudios complementarios para descartar una 
alergia respiratoria, una fibrosis quística, una discine¬ 
sia ciliar o un déficit inmunitario. 


Evolución y tratamiento 


En su forma típica, la enfermedad tiende a remitir 
espontáneamente con el crecimiento del niño salvo en 
el caso de que exista algún trastorno sistémico conco¬ 
mitante que deberá tratarse convenientemente. 

El tratamiento local se realiza con lavados nasales 
ligeros de suero fisiológico. La hidratación adecuada 
facilita la fluidez del moco. En momentos puntuales, 
cuando la sintomatología sea muy florida o haya in¬ 
fecciones de la vía aérea asociadas, se utilizan antibió¬ 
ticos de amplio espectro. 
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RINITIS INFECCIOSAS CRÓNICAS ESPECÍFICAS 
Concepto, generalidades y etiopatogenia 

Bajo esta denominación se agrupan las formas clí¬ 
nicas, de enfermedades sistémicas con manifestacio¬ 
nes nasales y aquellas que son complicaciones infec¬ 
ciosas específicas de procesos infecciosos generales. 

En clínica, se manifiestan con una rinorrea muco- 
purulenta y/o sanguinolenta, pero atípica, y obstruc¬ 
ción nasal más o menos importante. En la exploración 
se observa, además de la secreción, lesiones como cos¬ 
tras, ulceraciones o lesiones granulomatosas. 

El diagnóstico se basa en la identificación del ger¬ 
men, estudios serológicos específicos o anatomopa- 
tológicos. El diagnóstico diferencial se realiza con las 
neoplasias, linfomas y la granulomatosis de Wegener 
(v. cap. 28). 

Diversas etiologías pueden ser la causa de estas 
rinitis con las siguientes peculiaridades: 

Difteria 

Enfermedad muy rara actualmente por la vacu¬ 
nación sistemática, aunque pueden aparecer casos 
aislados. El agente patógeno es Corynebacterium diph- 
teriae. Afecta con mayor frecuencia a la faringe, con 
formación de las falsas membranas fibrinosas, que al 
retirarlas dejan una superficie sangrante. Pueden 
aparecer también en la nariz, de forma aislada o com¬ 
binada con la faríngea, pero en la forma nasal pura no 
se producen las complicaciones neurológicas ni toxé- 
micas que son frecuentes en las faríngeas. La rinorrea 
puede ser serohemorrágica o purulenta, y el diagnós¬ 
tico de certeza se basa en la identificación del germen 
(también llamado bacilo de Klebs-Loeffler). 

El tratamiento se realiza con penicilina parenteral 
y, en caso de afectación sistémica, se prescribe anti¬ 
toxina diftérica. 

Es una enfermedad de declaración obligatoria. 

Rinoscleroma 

Es una enfermedad infecciosa causada por Klebsie- 
lla rhinoescleromatis , de evolución crónica, que afecta 
a la nariz. Es más frecuente en Europa Central y del 
Este, en América Central y del Sur, Oriente Medio 
y la India. Clínicamente, se caracteriza por la forma¬ 
ción de masas seudotumorales que distienden y de¬ 
forman la cavidad nasal y que adquiere un aspecto 
característico denominado «nariz de tapir». 

Evoluciona en tres fases clínicas: 

1. Una fase rinítica completamente inespecífica, con 

obstrucción, rinorrea y formación de costras. 

2. Una segunda fase infiltrante o nodular, con forma¬ 
ción de masas seudotumorales, blandas, rojizas, con 

afectación de la pirámide nasal y del labio superior. 


En la anatomía patológica de esta fase es caracterís¬ 
tica la presencia de células de Mikulicz, con citoplas¬ 
ma claro, que contienen el microorganismo causal. 
Hay cuerpos de Russell, que son células plasmáticas 
de citoplasma eosinófilo y núcleos prominentes. 

3. La última fase es cicatricial, y a ella se llega tras 
varios años de evolución; produce adherencias, 
atresia y estenosis de las fosas nasales. 

El diagnóstico se establece mediante la clínica, 
y se confirma con el estudio anatomopatológico y 
bacteriológico. 

El tratamiento consiste en dosis altas de estrepto¬ 
micina y tetraciclinas durante 4-6 semanas. Ocasio¬ 
nalmente, puede ser necesaria la reconstrucción qui¬ 
rúrgica de los defectos estéticos residuales. 

Lepra 

Es una infección crónica originada por el Myco- 
bacterium leprae. El bacilo llega típicamente a la nariz 
por las uñas, con el rascado, y tiene un período de 
incubación que puede llegar a los 10 años. 

Clínicamente, se distinguen una forma tuberculoi- 
de, caracterizada por pequeñas manchas hipoestési- 
cas-anestésicas, y otra forma lepromatosa, que deter¬ 
mina una infiltración difusa de la piel, mucosa nasal, 
y nervios periféricos, cuya lesión produce la hi- 
poestesia-anestesia. Muchos pacientes presentan una 
forma intermedia entre las dos indicadas. 

La enfermedad se inicia con el desarrollo de un 
engrasamiento nodular en el tercio anterior del tabi¬ 
que nasal o el cornete inferior. Progresivamente, se 
perfora el tabique nasal y se destruye casi por comple¬ 
to, así como los cornetes, produciendo una deformi¬ 
dad nasal típica, con colapso de la pirámide y esteno¬ 
sis de la fosa (facies leonina). El diagnóstico es clínico, 
anatomopatológico (infiltrado celular perivascular) y 
bacteriológico, por cultivo del germen tras inocula¬ 
ción a animales previamente inmunodeprimidos. 

La enfermedad debe ser tratada por un especialis¬ 
ta dermatólogo, con la administración de dapsonas 
durante largos períodos de tiempo. 

Tuberculosis 

La nariz se puede afectar por la tuberculosis de 
dos formas diferentes: el lupus vulgar y la tubercu¬ 
losis nasal. 

Lupus vulgar 

Afecta a la piel del vestíbulo nasal y a la mucosa, 
de forma crónica e insidiosa. Se origina por inocula¬ 
ción directa con el rascado. 

Clínicamente se manifiesta como una vestibulitis 
unilateral crónica. Es más frecuente en las mujeres 
jóvenes. Se forman nodulos con aspecto de «jalea de 
manzana», que se pueden ulcerar y, al cicatrizar, de- 
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jan una perforación del tabique o deformidades de 
las alas nasales. 

El diagnóstico es anatomopatológico: se objetivan 
granulomas epitelioides caseificantes y presencia de 
bacilos ácido-alcohol resistentes (Bacilo de Koch). 

El tratamiento es el de la tuberculosis, por espe¬ 
cialista infectólogo, al que se añaden cuidados tópi¬ 
cos, si se requieren. 

Tuberculosis nasal 

En la fosa nasal es una enfermedad exudativa y 
ulcerosa de la mucosa que se produce por propaga¬ 
ción a través del torrente sanguíneo desde un foco 
pulmonar. Inicialmente, aparece un tuberculoma en 
la parte anterior del tabique nasal que se ulcera. Pos¬ 
teriormente, se perfora el tabique, propagándose a 
los cornetes. El diagnóstico y el tratamiento son los 
mismos que para el lupus vulgar. 

Sífilis 

Se trata de una infección originada por Treponema 
pallidum. La sífilis nasal es infrecuente, pero puede 
acontecer a cualquier edad, incluso de forma congé- 
nita, y en las tres fases de la enfermedad: 

1. El chancro primario tiene la característica típica 
de cualquier localización. En esta fase se puede 
descubrir el germen por visión directa en micros¬ 
copio de campo oscuro. 

2. La sífilis secundaria se caracteriza por un cuadro 
de rinitis catarral con costras y fisuras persistentes 
en el vestíbulo. 

3. El clásico goma sifilítico terciario también puede 
observarse en la nariz. Puede producir una osteí¬ 
tis por vasculitis, visible por radiología, y perfora¬ 
ciones posteriores del tabique. El resultado final 
es una rinitis atrófica con colapso nasal y la defor¬ 
midad nasal típica de nariz «en silla de montar». 

La sífilis congénita puede manifestarse como for¬ 
ma secundaria (rinítica) precozmente tras el naci¬ 
miento (0-3 meses) o como forma terciaria o gomosa 
desde los 3 meses a la pubertad. El diagnóstico de la 
sífilis nasal se basa en la identificación del germen en 
la fase primaria, y en la serología en las otras dos. 

El tratamiento consiste en penicilina sistémica, 
por especialista veneorólogo. 

Muermo 

Es una infección causada por Pseudomona mallei, 
parasitaria de caballos y asnos. Afecta sobre todo a 
sus cuidadores. 

Se manifiesta con un cuadro clínico de rinitis cos¬ 
trosa, acompañada de fiebre, erupción cutánea pare¬ 
cida a la de la sífilis secundaria y pequeños nodulos 
subcutáneos e intramusculares que se ulceran y cu¬ 
ran. Puede resolverse espontáneamente o provocar un 


cuadro tóxico fulminante, con complicaciones pul¬ 
monares e intracraneales. 

El diagnóstico es clínico y por cultivo microbio- 
lógico en animales de laboratorio. 

El tratamiento se realiza con tetraciclinas, estrep¬ 
tomicina o sulfamidas, en colaboración con el espe¬ 
cialista infectólogo. 

Rinitis por protozoos 

Rinosporidiosis 

Común en India y Africa, se manifiesta como un 
pólipo sangrante de la mucosa nasal, con aspecto de 
frambuesa. Dicho pólipo está lleno de esporangios, 
con esporas detectables en el estudio microbiológico. 
El tratamiento es la exéresis radical del pólipo. 

Leishmaniasis 

Típica de América Central y del Sur, las formas clí¬ 
nicas están producidas por tres leishmanias distintas. 
Leishmania brazilensis es la que afecta a la nariz, destruye 
el tabique nasal y, progresivamente, las partes blandas 
de la cara, llevando a la muerte si no se trata. 

El diagnóstico se establece mediante el examen 
biópsico, que muestra los característicos cuerpos de 
Leishman-Donovan. 

Se trata con antimoniales sistémicos. 

Rinitis micótica 

Es poco frecuente en la población general, pero 
más frecuente en pacientes diabéticos e inmunode- 
primidos. Los microorganismos implicados con ma¬ 
yor frecuencia son: Aspergillus, Actinomices, Blastomi- 
cosis, Histoplasmosis, Esporotricosis, Candida y Mucor. 

La existencia de formaciones negras o grisáceas 
sobre la mucosa o pólipos tapizados por secreciones 
oscuras debe hacer sospecharlas, así como el olor a 
moho de la secreción nasal. El cuadro clínico puede 
ser crónico y banal o, por el contrario, puede ser muy 
grave, con extensión intracraneal y muerte, según el 
estado inmunitario del paciente y la agresividad del 
germen. Véase también, en el capítulo 28, el apartado 
«Manifestaciones nasosinusales de las enfermedades 
sistémicas». 

El diagnóstico requiere el estudio micológico 
mediante tinción y en fresco. 

El tratamiento requiere, en primer lugar, una exé¬ 
resis de las lesiones, incluso con cirugía, y un trata¬ 
miento farmacológico con antimicóticos sistémicos, 
si la gravedad del cuadro así lo requiere. 

RINITIS ALÉRGICA 

Concepto 

La rinitis alérgica es la consecuencia de una 
hiperreacción inmediata (tipo I de Gell y Coombs) 
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de la mucosa nasal frente a determinadas sustancias, 
denominadas alérgenos, consecuencia de la cual se 
produce una inflamación dependiente de la inmuno- 
globulina E. 

Clasificación 

La rinitis alérgica se clasifica en intermitente 
(equivalente a estacional) y persistente (equivalente a 
perenne) (tabla 27-3). En algunos pacientes, la sinto- 
matología es perenne, con exacerbaciones estaciona¬ 
les, ya que pueden existir alergias a múltiples alérge¬ 
nos y porque hay una variación estacional en los pro¬ 
pios alérgenos perennes. 


Tabla 27-3. Clasificación de las rinitis alérgicas según 
el consenso ARIA (Rinitis Alérgica y su Impacto 
en el Asma) en ausencia de tratamiento 


Intermitente 

± 4 días por semana 
o ± 4 semanas 

Persistente 

> 4 semanas 
y > 4 semanas 

Leve 

Moderada o grave 

Sueño normal 

Alteración del sueño 

Actividades sociales 

y/o alteración de las actividades 

y de ocio normales 

sociales y de ocio 

Actividades profesionales 

y/o alteración de las actividades 

y/o escolares normales 

profesionales 

Síntomas poco molestos 

y/o alteración de las actividades 
escolares y/o síntomas 
molestos 


Etiopatogenia y epidemiología 

La rinitis alérgica estacional tiene una prevalencia 
del 13-14%, y la perenne, del 3% de la población, 
aunque con amplias variaciones geográficas. Se cons¬ 
tata también un aumento de la prevalencia que se ha 
relacionado con factores ambientales, ya que es ma¬ 
yor en las zonas urbanas o en sociedades con deter¬ 
minados hábitos alimentarios e higiénicos. Como 
factor coadyuvante puede existir una tendencia here¬ 
dada y, en estos casos, con frecuencia, la rinitis alérgi¬ 
ca precede y se asocia al asma bronquial y al eccema 
constitucional. 

Los alérgenos inhalados (neumoalergenos) son, 
por razones obvias, los más frecuentemente implica¬ 
dos; entre ellos, los más significativos son: Denna- 
tophagoides pteronissinus (ácaros del polvo doméstico), 
Dermatophagoides pharinnae (ácaros de las harinas 
vegetales), los pólenes de plantas y árboles, los epite¬ 
lios de animales y las esporas de mohos y hongos. La 
prevalencia a los distintos alérgenos y pólenes varía, 
como se ha indicado, según la región geográfica. 

La reacción alérgica dependiente de la IgE se des¬ 
cribe en dos fases (fig. 27-1): 


La fase de sensibilización: en ella, se realiza la capta¬ 
ción de los alérgenos por los macrófagos, que los 
presenta a los linfocitos, generando una respuesta in- 
munitaria que origina la producción de IgE específi¬ 
cas para el alérgeno. Estas IgE, producidas tras la 
diferenciación de los linfocitos B en plasmocitos, se 
fijan a continuación a las células dotadas de recepto¬ 
res, fundamentalmente, mastocitos. Esta es una fase 
clínicamente silente. 

La fase clínica se caracteriza por la aparición de 
síntomas tras el contacto secundario del alérgeno con 
la mucosa nasal. Se trata de una reacción de hiper- 
sensibilidad de tipo I: interacción de un antígeno 
(alérgeno) con el anticuerpo IgE específico, que se 
encuentra unido a mastocitos y basófilos, previamen¬ 
te sensibilizados durante la fase de sensibilización. 
Más tarde se desencadena la liberación por degranu¬ 
lación de los mediadores de la inflamación conteni¬ 
dos en los mastocitos (histamina y triptasa). Así se 
inicia la fase precoz de la reacción alérgica, cuyo prin¬ 
cipal mediador liberado es la histamina, pero tam¬ 
bién los factores quimiotácticos de otras células in¬ 
flamatorias. La histamina ejerce un efecto directo 
sobre los receptores H1 y H2 vasculares, producién¬ 
dose vasodilatación de la circulación nasal, y aumen¬ 
to de la permeabilidad vascular, con el consiguiente 
edema de la mucosa y aparición de prurito. 

De forma indirecta, se produce una estimulación 
refleja parasimpática que se manifiesta en una hi- 
persecreción glandular e implicará a toda la mucosa 
nasal. 

Estas acciones se traducen en la clínica por: prurito 
nasal, rinorrea, estornudos y obstrucción nasal. 

Los factores quimiotácticos reclutarán otras célu¬ 
las, como neutrófilos, eosinófilos, monocitos y más 
basófilos, que liberarán más mediadores de la infla¬ 
mación neoformados, incluidos los eicosanoides de¬ 
pendientes de la membrana celular, citocinas, inter- 
leucinas, quimiocinas, moléculas de adhesión, factor 
de necrosis tumoral, etc., responsables de la fase tar¬ 
día de la reacción alérgica. Esta fase se caracteriza por 
una inflamación crónica de la mucosa nasal, que pro¬ 
voca una hiperreactividad inespecífica, en la que sub¬ 
yace una inflamación mínima constante, incluso en 
fases de no exposición alergénica. 

Sintomatología y exploración 

La sintomatología suele iniciarse en la infancia y 
la adolescencia y, necesariamente, se desencadena 
ante la presencia del alérgeno específico. Por ello, 
la clínica de la rinitis alérgica puede ser estacional 
(pólenes en determinadas épocas del año) o peren¬ 
ne (dermatofagoides, mohos y hongos, epitelios de 
animales). 

La tríada sintomática característica se desencade¬ 
na de forma paroxística con: 
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Figura 27-1. Proceso de sensibilización 
y degranulacion del mastocito. 

El esquema ¡lustra el modo en el cual un 
antígeno (1) que penetra a través de la 
barrera celular mucosa de la fosa nasal 
es captado por un macrófago (M). En 
efecto, el paso inicial de la sensibilización 
es la penetración del alérgeno a través 
de la superficie de la mucosa nasal. 

Es posible que la inmunoglobulina A 
secretora sea de importancia en la 
eliminación superficial de los antígenos, 
aunque los pacientes alérgicos poseen 
una cantidad normal de inmunoglobulina 
secretora A. 

Los macrófagos (2) son capaces de captar 
el alérgeno, y lo someten entonces a un 
proceso de preparación para presentarlo 
a las células inmunocompetentes. Tan 
sólo un pequeño número de linfocitos B 
(LB) (bajo control de los linfocitos TA y TS) 
se transformarán en células plasmáticas 
(CP) productoras de IgE. A partir de este 
momento, los anticuerpos, IgE, serán 
distribuidos hacia la sangre y el líquido 
intersticial. Las moléculas de IgE 
se adherirán a la membrana del mastocito 
(M) (3) que se convierte en un mastocito 
sensibilizado (MS). La ulterior penetración 
del mismo alérgeno a través del epitelio 
nasal (4) permitirá su puesta en contacto 
con las moléculas de IgE que están sobre 
la membrana del mastocito y forman un 
puente al colocarse entre dos moléculas 
adyacentes de inmunoglobulina (5); 
entonces, se producirá una alteración en 
la permeabilidad del mastocito 
provocando la liberación de mediadores 
al líquido extracelular. Los medidores 
liberados son: la histamina, la sustancia 
de anafilaxia de la reacción lenta (SRS); 
el factor quimiotáetico de los eosinófilos 
(ECF) y el factor de activación de las 
plaquetas (PAF). En menor medida, 
las prostaglandinas y las serotoninas. 


1. Estornudos en salvas por estimulación histami- 
nérgica de las terminaciones nerviosas sensitivas 
de la mucosa nasal. 

2. Obstrucción nasal por la vasodilatación de los 
cornetes y el edema vasógeno submucoso en el 
epitelio de la fosa nasal. 

3. Rinorrea acuosa profusa, muy fluida, hidrorreica, 
que se produce por la extravasación intersticial 
y, en mucha menor medida, por hipersecreción 
glandular. 


También es frecuente el prurito nasal en la región 
de la piel nariniana y vestíbulo nasal, que es el respon¬ 
sable del rascado de la punta nasal (saludo alérgico) y 
del pliegue alérgico (surco sobre el lóbulo nasal, conse¬ 
cuencia también del rascado constante de la nariz). El 
prurito es más intenso en la forma estacional. Suele ha¬ 
ber síntomas oculares, como el prurito ocular y lagri¬ 
meo con inyección vascular conjuntival, conformando 
el cuadro clínico de una rinoconjuntivitis alérgica. En 
las fases más floridas también es habitual la hiposmia. 
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En muchos pacientes alérgicos existe, además de 
esta reacción hiperactiva alérgica que se acaba de des¬ 
cribir, una hiperreactividad nasal inespecífica, sin me¬ 
diación de alérgeno, ello determina que la sintomato- 
logía se desencadene también ante estímulos inespecí¬ 
ficos no alergénicos, como frío, humo, vapores, etc. 

Son frecuentes los antecedentes familiares de 
alergia. 

Aproximadamente el 20% de los pacientes con 
rinitis alérgica sufren asma bronquial, mientras que 
el 65% de los asmáticos tienen rinitis. La incidencia 
de sinusitis y otitis secretora está incrementada en 
pacientes con rinitis alérgica. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

Se basa fundamentalmente en la historia clínica, 
vinculando la aparición del cuadro sindrómico des¬ 
crito en líneas precedentes con la presencia de un 
agente alergénico. Debe evaluarse también la inten¬ 
sidad de los síntomas y su repercusión sobre la cali¬ 
dad de vida, ya que numerosos estudios han demos¬ 
trado una importante repercusión sobre el sueño y 
las actividades profesionales, escolares y recreativas. 

Las formas clínicas son numerosas, en función de 
los alérgenos responsables, la edad del paciente y 
las posibles comorbilidades. Si la sintomatología es 
máxima por la mañana al levantarse, aumenta en oto¬ 
ño y desaparece durante la estancia en un área geo¬ 
gráfica a altura superior a 1.000-1.200 m, probable¬ 
mente es una alergia a ácaros (los ácaros no viven a 
partir de esta altitud). La alergia primaveral es la típi¬ 
ca a pólenes de gramíneas, y la debida a pólenes de 
ambrosiáceas es la homologa de la alergia otoñal. La 
parietaria florece en la cuenca del Mediterráneo casi 
todo el año, generando una rinitis casi perenne. La 
alergia a mohos debe sospecharse si el domicilio con¬ 
tiene reductos o habitaciones húmedas o mohos visi¬ 
bles en paredes o si aumenta la sintomatología antes 
de las tormentas. 


La exploración de las fosas nasales revela una mu¬ 
cosa nasal edematosa, pálida y húmeda, adoptando el 
cornete inferior un aspecto fusiforme (fig. 27-2). En 
las intercrisis la exploración es normal. Los pólipos 
nasales son muy poco frecuentes; según algunos au¬ 
tores, son inexistentes. En la rinitis alérgica en nin¬ 
gún caso tendrán evolución agresiva (frente a la poli- 
posis del Asa Tríada). El moco es claro, transparente, 
acuoso. 

Para confirmar el diagnóstico y averiguar el alér¬ 
geno responsable se dispone de varias pruebas: los 
tests cutáneos (Prick), de la determinación en sangre 
de los niveles de IgE total y específica para los distin¬ 
tos alérgenos más comunes en cada zona, y las prue¬ 
bas multialérgicas de detección selectiva. Se explican 
someramente estas pruebas: 

1. Pruebas cutáneas. Consisten en introducir un extrac¬ 
to alergénico purificado por vía percutánea. Aso¬ 
ciado con los datos de la anamnesis, su valor diag¬ 
nóstico es del 97-99%. Precisa la realización de 
controles positivo y negativo y la interrupción 
de cualquier fármaco con actividad antihistamínica 
varios días antes de la prueba. En la polinosis aisla¬ 
da, la clínica es concluyente y no se precisan estas 
pruebas. 

Estas pruebas sólo deben realizarse en pacien¬ 
tes con sintomatología compatible con rinitis alér¬ 
gica para determinar el alérgeno específico, no para 
determinar si la rinitis es alérgica, ya que los tests 
cutáneos son positivos en más del 25% de las per¬ 
sonas en la población general (fig. 27-3). Son 
pruebas de sencilla ejecución e interpretación, y 
también la administración del tratamiento me¬ 
diante vacunas específicas. Cualquier servicio hos¬ 
pitalario de otorrinolaringología puede realizar 
estas pruebas en el contexto de una sección de ri¬ 
nología, ello evita interconsultas dilatantes a otros 
servicios. 



Figura 27-2. (A) Imagen endoscópica 
de la rinitis alérgica: 
se debe apreciar la coloración 
blanquecina, cerúlea, edematosa 
de la mucosa del cornete inferior. 

La secreción nasal será siempre una 
hidrorrea, salvo sobreinfección 
añadida. 

(B) Exploración endoscópica 
de una rinitis vasomotora: 
obsérvese la coloración congestiva 
del cornete y el subsiguiente aumento 
de volumen. 
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Figura 27-3. Las pruebas alérgicas específicas se realizan 
generalmente en el antebrazo, como muestra la figura. 

Se trata de una técnica realizable en cualquier servicio 
de otorrinolaringología hospitalario, lo cual conlleva 
generalmente un mejor seguimiento del paciente y mayor 
brevedad en el tiempo para la conclusión de pruebas 
complementarias destinadas al diagnóstico de la alergia nasal. 
Obsérvense las diferentes reacciones cutáneas ante las 
diferentes Infecciones de alérgenos. La analítica sanguínea 
(v. texto) completa las pruebas diagnósticas en la mayoría de 
los pacientes. 


2. Determinación de las IgE séricas específicas. Se solici¬ 
tan cuando las pruebas cutáneas no son conclu¬ 
yentes o son discordantes con la clínica, o si el 
alérgeno no está disponible en las pruebas cutá¬ 
neas, o cuando no son realizables por dermatosis 
extensas, o ininterpretables por imposibilidad de 
dejar el tratamiento antihistamínico. 

3. Pruebas multialérgicas de detección selectiva. Detec¬ 
tan en el suero del paciente las IgE dirigidas de 
forma específica contra los neumoalergenos más 
frecuentes. Se basan en una técnica radioinmu- 
nológica o inmunoenzimológica. Se utilizan cada 
vez más, ya que la especificidad y sensibilidad de 
la prueba son superiores al 80-90%. 

Los eosinófilos pueden estar aumentados en la se¬ 
creción nasal de pacientes alérgicos, pero menos que en 
la rinitis intrínseca. La inexistencia de una técnica es¬ 
tandarizada impide su utilización de forma rutinaria. 

En caso de duda diagnóstica o para cuantificar la 
respuesta, realizaremos una prueba de provocación 
nasal que consiste en la instilación tópica de la sus¬ 
tancia alergénica responsable midiendo la respuesta 
mediante la rinomanometría y/o la rinometría acús¬ 
tica. Se considera positiva si las variaciones en las re¬ 
sistencias nasales o en la luz nasal varían más del 20% 
tras la exposición al alérgeno. 

El diagnóstico diferencial se establece con las otras 
rinitis hiperreactivas no infecciosas (v. tabla 27-4). 


Tratamiento 

La medida más importante es de tipo profiláctico, 

evitando el contacto con el alérgeno responsable, 

pero con mucha frecuencia esto es imposible. 

Tratamiento farmacológico 

Se dispone de varias opciones medicamentosas: 

1. Antihistamínicos Hl. Bloquean los receptores de 
la histamina. Mejoran todos los síntomas, aunque 
sólo parcialmente la obstrucción. Son muy útiles 
en la rinitis alérgica estacional. Tienen mínimos 
o nulos efectos secundarios. 

2. Descongestivos nasales tópicos o sistémicos. Son 
a-agonistas vasoconstrictores, y sólo pueden utili¬ 
zarse en cortos períodos de tiempo (no más de 
6 días seguidos) por la posibilidad de desencadenar 
una rinitis medicamentosa. Se prescriben cuando 
la obstrucción no revierte con otro tratamiento. 

3. Cromoglicato disódico. Es un fármaco de uso tó¬ 
pico que impide la degranulación mastocitaria. 
Tiene un efecto limitado. Se administra en la rini¬ 
tis alérgica estacional, varias semanas antes de la 
aparición del polen correspondiente. 

4. Corticoides tópicos nasales. Mejoran todos los sín¬ 
tomas de la alergia nasal, y son muy útiles para el 
tratamiento del paciente con rinitis perenne, lle¬ 
nen efectos secundarios mínimos (sequedad nasal, 
alguna epistaxis leve) si se prolonga mucho su uso. 

5. Anticolinérgicos tópicos nasales: bromuro de ipra- 
tropio y nedocromil sódico. Estos fármacos dismi¬ 
nuyen la hipersecreción nasal, por lo que están 
indicados en las formas clínicas en las que predo¬ 
mina la hipersecreción. 

6. Antileucotríenos. Su eficacia sobre la sintomato- 
logía nasal es similar a la de los antihistamínicos. 
Sólo están indicados en aquellas rinitis que se aso¬ 
cian con asma. 

7. Corticoides sistémicos. No deben prescribirse 
salvo dosis muy limitadas en el tiempo. 

Tratamiento desensibilizante 


Se utiliza en pacientes con rinitis alérgica perenne, 
cuando es mal controlada con el tratamiento farma¬ 
cológico. Su objetivo es modificar la evolución de la 
rinitis alérgica para obtener una desaparición o una 
remisión más o menos completa de la enfermedad. 
Este tratamiento puede administrarse por vía inyecta¬ 
ble o sublingual. Consiste en administrar soluciones 
por vía parenteral, a concentración creciente, del alér¬ 
geno para conseguir la desensibilización. Su eficacia 
es mayor en alérgicos a una sola sustancia. Requiere 
un tratamiento de varios años, y no está exento de 
riesgos por vía inyectable, incluso de shock anafilácti- 
co, que no se produce por vía sublingual. 
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RINITIS VASOMOTORA 

Concepto 

Los términos rinitis vasomotora se utilizan para 
identificar un cuadro clínico de hiperreactividad nasal 
no específica, no mediada por la inmunoglobulina E 
(IgE) y sin eosinofilia nasal en contraposición con la 
rinitis intrínseca (v. siguiente apartado). También se 
denomina colinérgica aplicándose esta denominación 
cuando en clínica predomina la hipersecreción nasal 
sobre la obstrucción. 

El predominio parasimpático como factor fisio- 
patológico fundamental es el más verosímil y está 
basado en algunas comprobaciones, pero no ha sido 
demostrado. Por ello, otra denominación propuesta 
es la de rinitis idiopática o vasomotora primaria. Sin 
embargo, el término «rinitis vasomotora» sigue uti¬ 
lizándose ampliamente. 

En general, como se ha señalado en el párrafo 
anterior, el nombre de «rinitis colinérgica» serviría 
para identificar a pacientes en los que hay un predo¬ 
minio de la hipersecreción nasal, en tanto que el de 
«rinitis vasomotora» se aplicaría a aquellos en los 
que predomina la obstrucción. Esta distinción tiene 
su fundamento fisiopatológico, ya que los mediado¬ 
res parasimpáticos de la secreción son colinérgicos, 
no así los de la vasodilatación parasimpática, regula¬ 
da fundamentalmente por el péptido intestinal vaso- 
activo (VIP). En este capítulo ambos términos se 
utilizarán de forma indistinta, salvo que se indique lo 
contrario. 

Algunos autores incluyen dentro de estas rinitis 
a las rinitis secundarias a causas conocidas, como las 
rinitis del embarazo, las del hipotiroidismo, de la pu¬ 
bertad, la gestacional, la del deportista, la inducida 
por agentes físicos como el frío y la luz solar, etc. Sin 
embargo, parece más didáctico separar a las ahora ci¬ 
tadas, de las vasomotoras y considerar como vasomo¬ 
toras sólo a las idiopáticas. 

Etiopatogenia 

El desequilibrio neurovegetativo tiene efecto en 
la regulación de la circulación de los pequeños vasos 
(dilatación) y de las glándulas mucosas (hipersecre¬ 
ción), regulado, como se indicó en el capítulo 23, por 
péptidos neuroactivos. 

Además de los aspectos fisiopatológicos comenta¬ 
dos en el apartado anterior, hay que indicar que la 
aparición de una rinitis vasomotora se atribuye a un 
desequilibrio vegetativo simpático-parasimpático, 
con predominio parasimpático, mediado por la ace- 
tilcolina y algunos neuropéptidos como el VIP y la 
sustancia P. Como consecuencia de ello, se altera el 
arco reflejo nasal, condicionando respuestas vasodi¬ 
latadoras exageradas ante estímulos habituales y no 
específicos. 


El equilibrio entre producción/destrucción de 
acetilcolina está controlado por el hipotálamo. Esta 
es la razón por la que se ha localizado hipotéticamen¬ 
te aquí el trastorno primario de la rinitis vasomotora 
(y otras rinitis). 

Sintomatología y diagnóstico 

Se manifiesta por la tríada sintomática: d) obs¬ 
trucción nasal bilateral que empeora notablemen¬ 
te en decúbito y con la ingesta copiosa de comida 
y bebidas alcohólicas; típicamente la obstrucción 
empeora en la fosa nasal del lado de decúbito 
cuando el paciente adopta una posición en decúbi¬ 
to lateral; b) rinorrea fluida, y c) estornudos. Estos 
síntomas tienen intensidad variable y son desen¬ 
cadenados por estímulos inespecíficos, tanto físicos 
como emocionales, olores intensos, humo, cambios 
bruscos de la temperatura, humedad, situaciones de 
estrés, etc. 

La rinoscopia revela que la mucosa nasal está con¬ 
gestiva, con una coloración que típicamente se des¬ 
cribe como rojo-vinosa (v. fig. 27-2). Las pruebas 
alérgicas específicas son innecesarias, y no hay eosi- 
nofilia nasal. El diagnóstico diferencial se establece 
con las otras rinitis hiperreactivas crónicas no infec¬ 
ciosas (tabla 27-4). 

Tratamiento 

Los corticoides tópicos nasales se prescriben 
cuando predomina la obstrucción nasal. Tienen muy 
buen efecto, pero no inmediato. Su efecto persiste lo 
que dure el tratamiento. El bromuro de ipratropio 
tópico nasal está indicado si predomina la hiperse¬ 
creción. Su efecto perdura el tiempo durante el cual 
se administra. 

RINITIS INTRÍNSECA 

Concepto 

Es una forma clínica de rinitis crónica hiperreac- 
tiva no infecciosa, no mediada por la inmunoglobuli- 
na E y con eosinofilia nasal. Se denomina también 
«rinitis no alérgica con eosinófilos o NARES» ( non 
allergic rinitis eosinophilic syndromé). 

El término rinitis intrínseca se ha propuesto por 
analogía con el asma intrínseca, con la que se asocia 
con frecuencia, y algunos autores también la consi¬ 
deran como la fase inicial de una poliposis nasal 
(v. cap. 28). 

Etiopatogenia 

Su origen es desconocido, aunque puede repre¬ 
sentar, como se ha indicado, los primeros estadios de 
una poliposis nasal y/o de hipersensibilidad a la aspi¬ 
rina o síndrome del Asa Tríada (v. cap. 28). 
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Tabla 27-4. Diagnóstico diferencial por anamnesis, exploración clínica y analítica 
de las rinitis crónicas hiperreactivas no infecciosas 



RINITIS COLINÉRGICA/ 
VASOMOTORA 

RINITIS INTRÍNSECA 

RINITIS ALÉRGICA 

Edad de inicio 

Adulto 

Niño o adulto 

Niño 

Exacerbación estacional 

No 

No 

Sí 

Obstrucción 

Moderada 

Intensa 

Moderada 

Rinorrea 

Intensa 

Intensa 

Intensa 

Estornudos 

Ocasionales 

Ocasionales 

Frecuentes 

Prurito 

Raro 

Ocasional 

Frecuente 

Asma 

Rara 

Muy frecuente 

Frecuente 

Congestión de cornetes 

Moderada 

Marcada 

Moderada/marcada 

Secreciones 

Acuosas 

Mucoldes 

Acuosas 

Pólipos 

Muy raros 

Frecuentes 

Ocasionales 

Evolución clínica 

Irregular 

Constante 

Exacerbaciones periódicas 

Citología nasal 

Pocos eosinófilos 

fí eosinófilos 

fí eosinófilos 

PRIST 

IgE normal 

IgE normal 

IgE normal o fí 

RAST 

Negativo 

Negativo 

Positivo 

Tests cutáneos 

Negativos 

Negativos 

Positivos 


La alta tasa de eosinófilos en la secreción nasal de 
los pacientes con esta rinitis parece indicar el papel 
fisiopatológico de estas células. 

Sintomatología y diagnóstico 

Son pacientes con obstrucción nasal, rinorrea 
y estornudos permanentes, aunque con exacerbacio¬ 
nes episódicas, pero con predominio de la obstrucción 
nasal. A diferencia de las otras rinitis hiperreactivas 
también es común la hiposmia. La rinorrea no es 
acuosa, sino mucoide. 

La tasa de eosinófilos alcanza por lo menos el 20% 
del total de leucocitos en moco nasal. El diagnóstico 
y el diagnóstico diferencial se basa en la clínica y una 
eosinofilia nasal acusada como hemos indicado. Las 
pruebas alérgicas específicas son innecesarias. 

Tratamiento 

Responde bien a los corticoides sistémicos como 
tratamiento de choque. Los corticoides tópicos co¬ 
mo tratamiento de mantenimiento durante largos 
períodos de tiempo son eficaces. 


RINITIS HIPERTRÓFICA 

Concepto 

Se entiende por rinitis hipertrófica aquella que cur¬ 
sa con aumento de volumen permanente de los cor¬ 
netes inferiores; se trata de un aumento de volumen 
a expensas de la mucosa y tejido cavernoso del corne¬ 
te (v. fig. 23-7), la hipertrofia puede ser difusa o loca¬ 
lizada, y causa una obstrucción nasal constante. 

Etiopatogenia y anatomía patológica 

Aunque existen formas idiopáticas y dismorfias 
anatómicas, en la mayoría de los casos, estas rini¬ 
tis son el estadio evolutivo último de algunas ri¬ 
nitis crónicas infecciosas, hiperreactivas, crónicas, 
alérgicas y no alérgicas, y de otras formas de rinitis 
crónicas. 

Como consecuencia de la liberación constante de 
mediadores inflamatorios y/o de neurotransmisores, 
se produce una ingurgitación permanente de los 
plexos cavernosos, que se hace irreversible por la fi- 
brosis de la submucosa. 
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Sintomatología y diagnóstico 

A la sintomatología propia del proceso rinítico 
crónico causal previo, se suma una obstrucción nasal 
permanente, agravada con el decúbito; ello es debi¬ 
do al aumento a nivel cefálico de la presión venosa. 
En esta posición, la aplicación de vasoconstrictores 
tópicos reduce sólo parcialmente las resistencias na¬ 
sales al paso del aire, y la mejoría de la obstrucción 
es escasa. 

La exploración mediante rinoscopia y endoscopia 
revela la ingurgitación sanguínea de los cornetes infe¬ 
riores, de color rojo vinoso muy similar a la rinitis va¬ 
somotora. El volumen del cornete se aprecia como 
desproporcionado a la cavidad de la fosa nasal, de 
modo que el cornete la llena reduciendo su capacidad 
aérea o anulándola (fig. 27-4). En las formas localiza¬ 
das se observan hipertrofias muriformes obstructivas 
en la cabeza y, sobre todo, en la cola de los cornetes 
inferiores. 

Tratamiento 

Se debe tratar adecuadamente el proceso rinítico 
causal. 

Tratamiento farmacológico: los corticoides sistémicos 
en tandas cortas e intensas, asociados con corticoides 
tópicos nasales, suelen tener efecto transitorio y, cier¬ 
tamente, su uso no puede ser prolongado. 

Tratamiento quirúrgico: existen diversas técnicas, ta¬ 
les como las resecciones parciales del cornete inferior, 
luxaciones del hueso del cornete inferior y caustias 
submucosas del cornete inferior. Las reducciones de 
volumen con láser CO, o radiofrecuencia son trata¬ 
mientos introducidos más recientemente; este tipo de 
tratamiento (de modo similar a las caustias) se basan 
en producir lesiones que posteriormente reparan en 
fibrosis con la subsiguiente reducción de volumen del 
cornete inferior. Sin embargo, es conveniente advertir 
previamente al paciente, que con frecuencia, los resul¬ 
tados funcionales son transitorios. 

RINITIS ATRÓFICA 

Concepto 

Es una forma clínica de rinitis caracterizada por la 
atrofia de la mucosa, de la submucosa y del esqueleto 
de las fosas nasales, con el resultado de una amplia¬ 
ción desmedida del volumen aéreo de las fosas nasa¬ 
les, con desaparición del flujo mucociliar y formación 
de costras. Cuando va acompañada de fetidez se de¬ 
nomina ozena. 

Etiopatogenia 

Salvo los casos iatrógenos por resecciones qui¬ 
rúrgicas excesivas de las paredes de las fosas nasales, 
la causa es desconocida. Se han descrito factores fa- 



V 


Cornetes hipertróficos 


Figura 27-4. Rinitis hipertrófica. Corte axial del macizo facial 
mediante TC correspondiente a un paciente con rinitis 
hipertrófica. Obsérvese cómo este fenómeno afecta a los 
cornetes inferiores. Asimismo, se puede observar una 
hipertrofia de la mucosa del seno maxilar derecho y una 
desviación septal considerable hacia la fosa nasal izquierda 
que, obviamente, no guarda relación con las lesiones del seno 
y de los cornetes. 

vorecedores, como las condiciones higiénicas y ali¬ 
mentarías deficientes siendo más frecuente en los 
países subdesarrollados; se ha sugerido un desequili¬ 
brio hormonal, ya que es más habitual en la mujer y 
después de la pubertad; también se ha propuesto un 
origen autoinmunitario. En las secreciones y costras 
se aísla con frecuencia un germen, Klebsiella ozaenae, 
aunque su presencia seguramente es consecuencia 
de una sobreinfección secundaria y no como agente 
causal. 

Una forma grave e irreversible de rinitis atrófica 
no idiopática, diferente a las que nos hemos referido 
en líneas anteriores, es la observada en los consumi¬ 
dores de cocaína por vía inhalatoria. En efecto, en 
estos pacientes el tabique nasal se necrosa, se perfora 
y desaparece, así como las paredes nasales e incluso el 
paladar óseo. La grave isquemia producida por la co¬ 
caína, que es un potente vasoconstrictor y anestésico, 
es la responsable de estas lesiones (fig. 27-5). 

Sintomatología y diagnóstico 

Presentan insuficiencia ventilatoria nasal subjeti¬ 
va que contrasta con unas fosas nasales amplias. Real¬ 
mente, estos pacientes tienen sobrado espacio nasal 
para respirar, pero lo que experimentan es una falta 
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de percepción de estar respirando a través de las fo¬ 
sas, que se debe precisamente a que falta el contacto 
íntimo (presión) de la corriente aérea con las paredes 
nasales. 

En la exploración se observan costras oscuras que 
moldean las fosas y que, al eliminarlas, originan epis¬ 
taxis leves. Debajo de estas láminas costrosas se acu¬ 
mula una secreción mucosa intensamente fétida (oze- 
na). También refieren rinorrea posterior, sensación de 
sequedad y desazón nasal y faríngea. 

El diagnóstico diferencial debe hacerse con las ri¬ 
nitis infecciosas específicas y con las diversas enfer¬ 
medades granulomatosas con manifestaciones naso- 
sinusales, tales como la sarcoidosis, los linfomas nasa¬ 
les y la granulomatosis de Wegener (v. cap. 28). 

Tratamiento 

Es farmacológico, con antibióticos como el cipro- 
floxacino por vía oral en tandas periódicas para tratar 
las sobreinfecciones y mejorar la fetidez. Los lavados 
nasales diarios con soluciones salinas isotónicas para 
eliminar las costras y limpiar la secreción fétida tie¬ 
nen un efecto relativamente fugaz, pero alivian el 
aroma pestilente. 

El tratamiento quirúrgico no es satisfactorio a me¬ 
dio y largo plazo. Consiste en la introducción de ma¬ 


terial aerifico en un túnel submucoso despegado qui¬ 
rúrgicamente en el suelo de las fosas al objeto de 
reducir el espacio aéreo de las mismas. Lamentable¬ 
mente en un plazo intermedio de tiempo, el material 
aerifico será extruido espontáneamente. 

RINITIS OCUPACIONAL 

Es una forma de rinitis profesional no alérgica. El 
diagnóstico se basa en el establecimiento de un dia¬ 
rio, elaborado por el paciente, de correlaciones entre 
la aparición de sintomatología y la exposición labo¬ 
ral. En las formas crónicas, con una inflamación de la 
mucosa nasal permanente, el diagnóstico clínico es 
más difícil y se debe fundamentar en una anamnesis 
detallada. 

Se define en clínica con episodios de estornudos, 
rinorrea y obstrucción nasal relacionados con el tra¬ 
bajo y, a menudo, coexiste con el asma ocupacional. 
Las formas clínicas dependen del agente y del tiempo 
de la exposición. Algunas formas de presentación son 
las siguientes: 

1. Malestar nasal, respiratorio y olfatorio de los tra¬ 
bajadores con perfumes y detergentes. 



Figura 27-5. Rinitis atrófica. 

En la imagen de la figura A puede observarse a una paciente joven inhaladora habitual de cocaína en polvo. Obsérvese cómo la 
isquemia secundaria a la vasoconstricción generada por la cocaína ha producido lesiones necróticas que, desde el interior de 
la fosa nasal, alcanzan la piel del dorso nasal y de la punta. 

En la imagen B se puede comprobar el fracaso del tabique nasal y del resto de las formaciones cartilaginosas de la pirámide nasal. 
La imagen C muestra un corte axial de la misma paciente mediante TC en el que se puede observar el cornete medio, pero, sin 
embargo, se comprueba cómo los cornetes inferiores han desaparecido por completo debido a la atrofia; se observa la pérdida 
de apófisis unciforme y una reabsorción de la porción ósea de la pared externa de las fosas. La hipertrofia mucosa de los senos 
maxilares es muy llamativa y sugerente de un fenómeno inflamatorio crónico desarrollado en la proximidad de la lesión 
propiamente atrófica. Lamentablemente la frecuencia de esta enfermedad va en aumento. 
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2. Formas irritativas, con inflamación nasal inespecífi¬ 
ca. Se observa en trabajadores expuestos al formol, 
talco, pinturas, polvo de carbón, adhesivos, resina, 
isocianatos, etc. La exposición a estos irritantes des¬ 
encadena, por vía de la liberación de neuropéptidos, 
una respuesta inflamatoria neurogénica. 

3. Formas corrosivas. La exposición a altas concentra¬ 
ciones de gases químicos solubles, como amoníaco, 
cloritos y glutaraldehído produce tal inflamación 
en la mucosa nasal que puede llegar a generar que¬ 
maduras y úlceras, con lesiones irreversibles tanto 
en la mucosa respiratoria como en la olfatoria. 

El tratamiento se basa en la profilaxis con medi¬ 
das de protección adecuadas. 

OTRAS RINITIS 

Se incluyen en este apartado diversos cuadros clí¬ 
nicos riníticos, en los que predomina uno u otro sín¬ 
toma o signo, y que se relacionan con diversas situa¬ 
ciones endógenas o exógenas. Todas ellas se caracte¬ 
rizan por un predominio del tono parasimpático de 
la mucosa nasal, inducido por diversos mecanismos. 

El diagnóstico y tratamiento de estas rinitis se ex¬ 
ponen en el último párrafo de este capítulo. 

RINITIS MEDICAMENTOSAS 

El mecanismo por el que se llega a un desequili¬ 
brio en el control vegetativo de la circulación y se¬ 
creción nasales es distinto según el fármaco inductor 
de la rinitis. 

Así, algunos fármacos antihipertensivos y los anti¬ 
depresivos tienen una acción simpaticobloqueadora, 
favoreciendo por tanto el predominio parasimpático, 
y los bloqueadores P de uso tópico oftálmico ejercen 
una acción similar. 

Los estrógenos inhiben la acetilcolinesterasa, pro¬ 
longan la vida de la acetilcolina, incrementando la 
actividad parasimpática. Son los responsables de la 
sintomatología secretovasomotora nasal que se ob¬ 
serva con frecuencia durante el embarazo, la puber¬ 
tad, en el período premenstrual y con el uso de anti¬ 
conceptivos orales. 

El hipotiroidismo causa una hipoactividad general 
del sistema nervioso simpático, permitiendo un pre¬ 
dominio relativo del parasimpático y la rinitis propia 
de estos pacientes. 

La rinitis medicamentosa más frecuente es la ge¬ 
nerada por el uso prolongado de vasoconstrictores tópi¬ 
cos nasales. Estos fármacos actúan tanto sobre los va¬ 
sos de resistencia como de intercambio y capacitan¬ 
cia, condicionando una disminución del flujo sanguí¬ 


neo nasal y una anemia local responsable de efectos 
colaterales graves. Sin embargo, antes de que éstos 
aparezcan, ya tras las primeras dosis se observa una 
hiperemia reactiva, conocida como efecto rebote, a las 
pocas horas de la administración del vasoconstrictor. 
Pronto se desarrolla una taquifilaxia, lo que significa 
que la eficacia de la dosis administrada del medica¬ 
mento disminuye progresivamente tras su uso repeti¬ 
do. El mecanismo que origina este fenómeno no es 
totalmente conocido, pero probablemente la estimu¬ 
lación repetida de los receptores adrenérgicos lleva a 
su agotamiento. Además, la autorregulación endóge¬ 
na de mediadores resulta insuficiente, produciéndose 
una hiperemia reactiva por el predominio de los me¬ 
diadores de la vasodilatación. 

RINITIS INDUCIDA POR AGENTES FÍSICOS 

En la rinitis desencadenada por agentes ambienta¬ 
les (polución, aire frío, humedad, cambios de tempe¬ 
ratura, exposición lumínica) la causa sería un reflejo 
nasal hiperactivo. 

La rinitis inducida por el estrés y las anociones obede¬ 
cería a un mecanismo similar, pero el reflejo exagerado 
en estos casos partiría directamente del hipotálamo. 

En las rinitis inducidas por el aire frío, relativa¬ 
mente frecuentes, se han descrito mecanismos pato¬ 
génicos diferentes a los puramente reflejos nerviosos. 
En efecto, en estos pacientes se produce un incre¬ 
mento de la osmolaridad de las secreciones nasales 
tras la exposición al aire frío, siendo esta hiperosmo- 
laridad la que estimularía la secreción glandular por 
mecanismos neuronales. El origen neurógeno de esta 
estimulación lo demuestra el hecho de que la estimu¬ 
lación de una fosa nasal por aire frío produce una 
respuesta secretora bilateral y se bloquea parcial¬ 
mente con atropina. Además, la hiperosmolaridad es 
un factor que induce la liberación de mediadores 
mastocitarios, que también influyen de forma decisi¬ 
va en la sintomatología. 

RINITIS GUSTATORIA 

La rinorrea tras la ingesta de alimentos, sobre 
todo los picantes (rinitis gustatoria) obedece a una 
reacción predominantemente neurógena, mediada 
por el parasimpático y el efecto de la capsaicina. 

Algunas rinitis también han sido asociadas al re¬ 
flujo gastroesofágico (RGE). En efecto, existen razo¬ 
nes que explican la asociación del RGE y la sinusitis 
crónica, pero la relación de interdependencia no es 
tan clara entre RGE y rinitis. Probablemente ambos 
trastornos coexisten en un mismo paciente, pues una 
disfunción del sistema nervioso vegetativo también 
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es el origen fisiopatológico de numerosos trastornos 
gástricos y esofágicos. 

RINITIS POR EJERCICIO FÍSICO 

Muchos deportistas y personas que practican ejer¬ 
cicio de forma habitual sufren una clínica rim'tica en la 
que predomina la obstrucción nasal. Es la rinitis del 
deportista o rinitis desencadenada por el ejercicio físi¬ 
co, y obedece a un proceso fisiopatológico particular. 

Durante el ejercicio se produce de forma fisioló¬ 
gica una vasoconstricción nasal gracias a la liberación 
de noradrenalina, lo cual permite un aumento de la 
permeabilidad nasal que favorece el intercambio ga¬ 
seoso ante las mayores exigencias por parte del orga¬ 
nismo. Cuando este fenómeno acontece de forma 
muy frecuente y prolongada, como es el caso de los 
deportistas que entrenan regularmente, esta continua 
vasoconstricción produce una vasodilatación de re¬ 
bote, de forma similar a lo que acontece con el uso 
prolongado de vasoconstrictores nasales. 

Existen otras implicaciones del ejercicio físico 
con la rinitis, puesto que la respuesta nasal al ejerci¬ 
cio es diferente en pacientes con rinitis crónicas y en 
los sujetos sanos. En efecto, durante el ejercicio se 
produce una disminución de las resistencias nasales 
tanto en los sujetos sanos como en los pacientes con 
rinitis vasomotora, pero en los sujetos sanos las resis¬ 
tencias vuelven a la normalidad lentamente una vez 
finalizado el ejercicio físico, mientras que en los pa¬ 
cientes con rinitis las resistencia aumentan rápida¬ 
mente tras el ejercicio, hasta alcanzar valores anor¬ 
malmente altos debido al «efecto rebote». 


RINITIS POR TRAUMATISMOS 
NASALES Y DISMORFIAS 

Los traumatismos nasales, ya sean quirúrgicos 
o accidentales, son posible causa de un síndrome ri- 


nítico La reacción secretovasomotora es el resultado 
de una hiperactividad parasimpática localizada que 
puede ser inducida por la estimulación directa de las 
terminaciones nerviosas parasimpáticas de la mucosa 
nasal, resultado de los cambios anatómicos produci¬ 
dos por el traumatismo. Probablemente, los neuro- 
péptidos también desempeñan un papel muy impor¬ 
tante en estas rinitis a través de reflejos locales y de la 
inflamación neurógena. 

Las desviaciones y espolones septales, la concha 
hullosa y la hipertrofia de cornetes producen zonas 
de contacto entre las paredes nasales, donde se libe¬ 
ran neuropéptidos y se produce una estimulación de 
las fibras parasimpáticas de la mucosa generando un 
proceso de inflamación neurógena. Como conse¬ 
cuencia de ello (además de ser el origen de cefaleas), 
se desencadena una sintomatología típica de hi- 
perreactividad nasal. 

RINITIS DEL ANCIANO 

En los ancianos se observa con cierta frecuencia 
una rinorrea acuosa profusa que llega a formar inclu¬ 
so gotas de moco muy claro en la punta nasal. La ri¬ 
nitis del anciano es prototipo de rinitis «colinérgica» 
y es consecuencia de un desequilibrio vegetativo, 
o de una alteración de los receptores muscarínicos 
(v. rinitis colinérgica). 

En este grupo de edad, la alergia (que también 
produce hidrorrea) es infrecuente. 

El diagnóstico de las rinitis que se han expuesto 
bajo el epígrafe de «otras rinitis», viene dado por la 
anamnesis y la exploración clínica. En algunos casos, 
será un diagnóstico de exclusión. El tratamiento es 
sintomático, como en la rinitis vasomotora, o etioló- 
gico, cuando sea posible. Si predomina la obstrucción 
nasal, en algunos pacientes pueden practicarse las 
técnicas quirúrgicas de cornetes que se han comenta¬ 
do en la rinitis hipertrófica. 
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RESUMEN 


• La rinitis se define como una inflamación de la mucosa 
nasal que produce uno o más de los siguientes signos o 
síntomas: congestión nasal, estornudos, rinorrea y pruri¬ 
to nasal. 

• Las rinitis infecciosas están causadas por virus, bacte¬ 
rias y hongos. 

• Las vestibulitis, que afectan al vestíbulo nasal y a la piel 
adyacente son estafilococias. 

• Las rinitis víricas agudas representan el 40% de las infec¬ 
ciones respiratorias agudas. Producen lesiones en la 
mucosa que favorecen la infección secundaria de rinitis 
bacterianas agudas. 

• La rinitis infecciosa crónica no específica se caracteriza 
por un estatus rinítico, con períodos de mejoría, sin remi¬ 
sión completa. Propia de la infancia, suele desaparecer 
con el crecimiento. 

• Con el término rinitis infecciosas crónicas específicas se 
engloban formas clínicas con manifestaciones nasales 
de enfermedades sistémicas o aquellas que son compli¬ 
caciones infecciosas específicas de procesos infeccio¬ 
sos generales. 

• La rinitis alérgica es consecuencia de una reacción alér¬ 
gica inmediata de la mucosa nasal frente a determinadas 
sustancias específicas (alérgenos). Puede ser intermi¬ 
tente o persistente. 


• La rinitis vasomotora hace referencia a un cuadro de h¡- 
perreactividad nasal no específica, no mediada por IgE y sin 
eosinofilia nasal. Si predomina la hipersecreción sobre la 
obstrucción, se denomina colinérgica. Posiblemente se deba 
a un predominio parasimpático como factor fundamental. 

• La rinitis intrínseca (NARES) es crónica, hiperreactiva, no 
infecciosa, no mediada por IgE, pero con eosinofilia na¬ 
sal. Su etiopatogenia es desconocida. 

• La rinitis hipertrófica se produce por aumento de volu¬ 
men permanente de los cornetes inferiores, lo que causa 
una obstrucción nasal constante. 

• La rinitis atrófica se caracteriza por la atrofia de la muco¬ 
sa, la submucosa y el esqueleto de lasfosas nasales, con 
desaparición delflujo mucociliaryformación de costras. 
Si se acompaña de fetidez se habla de ozena. Su causa 
es desconocida (salvo iatrogenia quirúrgica). Otra forma 
clínica de rinitis atrófica es la producida por inhalación 
de cocaína. 

• La rinitis ocupacional es una forma de rinitis no alérgica 
cuyo diagnóstico se basa en establecer la relación entre 
la aparición de los síntomas y la ocupación laboral del 
paciente. 

• Otras rinitis son medicamentosas, inducidas por agentes 
físicos, gustatoria, por ejercicio físico, por traumatismos 
nasales y por senectud. 
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SINUSITIS. POLIPOSIS NASOSINUSAL 
ASA TRÍADA. MANIFESTACIONES 
NASOSINUSALES DE ENFERMEDADES 
SISTÉMICAS 

J. Basterra Alegría y M. Armengot Carceller 


SINUSITIS 

INTRODUCCIÓN GENERAL 

En los primeros apartados de este capítulo estu¬ 
diaremos aspectos generales («Concepto y clasifica¬ 
ción general» y «Etiopatogenia general») que son 
comunes a todas las topografías sinusíticas. Después 
veremos los aspectos clínicos y terapéuticos de modo 
separado según el seno afecto. 

Las sinusitis constituyen fenómenos infeccioso-in- 
flamatorios de las cavidades neumáticas paranasales. 
Los procesos patológicos nasales riníticos o estructura¬ 
les influyen de modo decisivo en la producción de una 
sinusitis. En efecto, la producción de una sinusopatía 
está condicionada por una circunstancia fundamental: 
la existencia de una unidad anatómica, funcional y con 
mucha frecuencia patológica entre las fosas nasales y las 
cavidades neumáticas paranasales. La unidad nasosin- 
usal está basada en criterios de diversa índole, como: 

1. La unidad histológica y anatómica. La manifestación 
más importante en ese sentido es el hecho de que la 
mucosa nasal continúa sin solución de continuidad, 
con pequeñas variantes histológicas, hacia el inte¬ 
rior de los senos paranasales. Estos senos, en el 
período embrionario, se han constituido a partir de 
evaginaciones procedentes de las fosas nasales (v. ca¬ 
pítulo 23). En el desarrollo posterior las cavidades 
ya constituidas, quedan en comunicación con las fo¬ 
sas a través de los denominados ostiurn de drenaje. 

2. La unidad fisiológica. En efecto, los senos parana¬ 
sales necesitan tener una presión aérea endosinusal 
próxima a la atmosférica y, para ello, es preciso 
que haya una ventilación que permita regular di¬ 
cha presión a través del ostiurn hacia la fosa. Está 
claro que la fisiopatología de la mucosa nasal in¬ 
terviene sobre la fisiología del ostiurn , alterando su 
función. Los factores que condicionan la patolo¬ 


gía nasal, por ejemplo, las infecciones, tienen con 
mucha frecuencia repercusión directa sobre los 
senos a través de esa mucosa común y de esas co¬ 
municaciones. Se trata propiamente de una copar¬ 
ticipación nasosinusal. 

De lo indicado hasta el momento surge una pri¬ 
mera consideración, y es que la mayor parte de las 
sinusitis tienen un origen rinógeno (rinosinusitis). 

CONCEPTO Y CLASIFICACIÓN GENERAL 

Se entiende por sinusitis aquellos fenómenos in¬ 
flamatorios e infecciosos que afectan a la mucosa de 
recubrimiento de los senos paranasales. Ocasional¬ 
mente, se producen lesiones óseas. Los matices que 
necesariamente hay que incluir en una definición tan 
breve sirven para establecer una clasificación basada 
en criterios clínicos y anatomopatológicos. 

Sinusitis aguda 

Se trata de un cuadro infeccioso e inflamatorio 
que evoluciona en días, en el contexto de una infec¬ 
ción de vías aéreas superiores. Evoluciona en dos 
tiempos clinicopatológicos. 

Sinusitis serosa o mucosa 

Es un primer tiempo evolutivo del cuadro séptico- 
inflamatorio. No necesariamente evoluciona hasta la 
siguiente fase (supurada). Se trata, generalmente, de 
cuadros catarrales de origen vírico, de escasa virulencia, 
que se comentarán en el apartado de etiopatogenia. 

En este tiempo, el tejido presenta un intenso edema 
por vasodilatación y aumento de la permeabilidad en 
los pequeños vasos del tejido submucoso. También hay 
una intensa hiperemia, con infiltración de polinucleares 
y aparición de un trasudado seromucoso de caracterís- 
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ticas puramente inflamatorias. El epitelio, aunque al¬ 
terado en superficie, conserva la mayor parte de su 
estructura y fondón. No hay lesión tisular residual. 

Sinusitis supurada 

Los cuadros viriásicos indicados en párrafos ante¬ 
riores pueden sobreinfectarse con bacterias. En este 
caso, se entra en el tiempo evolutivo que se caracteri¬ 
zará por la producción de supuración. Este será el 
dato macroscópico más característico. 

En esta fase supurada, el tejido presenta una intensa 
infiltración por pobnucleares, y las lesiones epitebales 
ofrecen ampbas zonas con pérdida de sustancia que afec¬ 
tan en profundidad el epitelio con anulación de las fun¬ 
ciones de aclaramiento mucociüar (algunas publicaciones 
niegan esta última aseveración). La actividad enzimática 
infecciosa sobre el epitelio en esta fase será decisiva, como 
se verá en la patogenia. Se trata, por tanto, de un empie- 
ma agudo. La histología ósea se conserva normal. Las 
lesiones histopatológicas son reversibles ad integmm. 

Sinusitis crónica (fig. 28-1) 

El epitelio sufre fenómenos de metaplasia, trans¬ 
formándose en un epitelio pavimentoso e hiperplási- 
co con proliferación de glándulas secretoras, resulta¬ 
do del cual es una activa producción de mucina que 
se suma a la ya existente supuración de la fase previa 
(aguda supurada). El producto resultante es un líqui¬ 
do de consistencia mucoide con una coloración ama- 
rillento-verdosa, consistente y elástica. 


El corión subyacente al epitelio desarrolla una in¬ 
tensa fibrosis estrómica y edema intersticial que, con 
el ya señalado componente hiperplásico, produce en 
algunas ocasiones un tejido de aspecto polipoideo. 
También en ocasiones esta proliferación fibrótica en¬ 
claustra glándulas que no podrán drenar su conteni¬ 
do, y forma entonces un tejido de tipo quístico. 

La afectación anatomopatológica del hueso es poco 
frecuente, habida cuenta de la eficacia de los fármacos 
y de la aplicación de técnicas quirúrgicas. Las lesiones 
óseas, osteíticas, suelen limitarse a aquellos pacientes 
que desarrollan complicaciones, y a la sinusitis de ori¬ 
gen odontógeno. 

Las sinusitis crónicas que cursan con enfermedades 
sistémicas tienen con frecuencia diferente anatomopa- 
tología, que se corresponde o combina con la propia de 
la enfermedad causal (v. al final de este capítulo). 

Etiopatogenia general 

Los factores etiológicos de las sinusitis agudas 
suelen afectar de modo simultáneo a la mucosa de las 
fosas nasales y de los senos paranasales; se trata, ge¬ 
neralmente, de fenómenos infecciosos víricos y/o 
bacterianos. 

Las causas de sinusitis crónicas se sitúan con ma¬ 
yor frecuencia en las fosas nasales, actuando como 
factor predisponente o desencadenante del proceso 
infeccioso bacteriano del seno. 

Algunos pacientes, sin embargo, pueden desarro¬ 
llar una sinusitis crónica sin un factor etiológico nasal 
permanente, por existencia de un cuadro inflamatorio 
circunscrito al ostium de drenaje del seno, manteni¬ 
do desde el interior del seno por un fenómeno infec¬ 
cioso residual de una sinusitis aguda, resistente al tra¬ 
tamiento farmacológico o no tratado. 

En el caso de pansinusitis por enfermedades sisté¬ 
micas, la acción de agentes etiológicos no siempre es 
bien conocida. 

En lo sucesivo, nos referimos a las sinusitis agudas 
y crónicas de cualquier tipo, excluyendo las debidas a 
enfermedades sistémicas, que se tratarán en el último 
apartado de este capítulo. 



Figura 28-1. Preparación histopatológica correspondiente 
a una sinusitis crónica. Se puede apreciar epitelio respiratorio 
que ofrece cambios en forma de hiperplasia epitelial (3). 
Asimismo, se observa un denso infiltrado inflamatorio crónico 
(1) y un claro componente edematoso (2). 


Factores etiológicos 

1. Predisponentes 

a) Inflamación persistente de la mucosa. Las rinitis 
crónicas pueden generar sinusitis por el intenso ede¬ 
ma de mucosa nasal y bloqueo del ostium. Es ejemplo 
la rinitis alérgica perenne, que genera una sinusitis 
infecciosa secundaria. 

b) Alteraciones estructurales. Actúan de modo perma¬ 
nente y, por tanto, son origen de sinusitis crónicas. En 
efecto, las alteraciones anatómicas de las fosas nasales, 
como las desviaciones muy acusadas del septum nasal, 
la hipertrofia del cornete medio, la existencia de una 
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bulla del cornete medio, una apófisis unciforme pro¬ 
minente y otros cambios estructurales, pueden actuar 
ocluyendo total o parcialmente el orificio de drenaje. 
Estos factores actúan clásicamente sobre los ostium de 
drenaje de los senos maxilares, etmoidales y frontales. 

2. Desencadenantes 

Son de naturaleza infecciosa. 

a) Víricos. Los más frecuentes son mixovirus y 
adenovirus en el contexto de cuadros catarrales de las 
vías respiratorias superiores. Tienen un carácter epi¬ 
démico, con mayor incidencia durante las estaciones 
frías del año. Son causantes de sinusitis agudas. 

b) Bacterianos. Los agentes bacterianos más fre¬ 
cuentes actúan sobreinfectando el territorio previa¬ 
mente agredido por los virus. En las sinusitis agudas, 
los más frecuentes son Streptococcus alfa y beta haemo- 
lyticus, Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae 
y Moraxella. En las sinusitis crónicas, las floras bacte¬ 
rianas son mixtas de las bacterias que se han citado. 
Sólo en los casos en los que la sinusitis tiene un origen 
odontógeno las bacterias habrán accedido al seno a 
través de una vía no rinógena, y la vía será la vía abier¬ 
ta por osteítis del suelo del seno maxilar; en estos casos 


los gérmenes que se encuentran con mayor frecuencia 
son Porfiromonas, Actinomices actinomicomitans, Strepto¬ 
coccus viridans, fusobacterium, etc. 

Patogenia general (fig. 28-2) 

Los factores etiopatogénicos actuarán sobre la 
mucosa rinosinusal (infecciosos, estructurales), y este 
proceso tiene un efecto crucial sobre la obstrucción 
del orificio de drenaje, bien de un modo transitorio o 
permanente. Cuando la pérdida de función de los 
ostium es transitoria se producirá una sinusitis aguda; 
por el contrario, cuando persista la disfunción pro¬ 
ducirá una sinusitis crónica. 

La obstrucción del diámetro del ostium tiene, bajo 
el punto de vista funcional, dos consecuencias: 

1. ° Aparición de un cuadro hipopresivo endosinusal 

por pérdida de la capacidad ventilatoria del ostium. 
Esta hipopresión provoca la aparición de un líqui¬ 
do exudativo en el seno, por el efecto físico del 
vacío sobre el epitelio. 

2, ° Se producen variaciones en la composición quí¬ 

mica del contenido gaseoso del seno, y se deben 
fundamentalmente a la reabsorción del oxígeno 


Factores etiopatogénicos generales 


• Rinitis crónica 

• Factores estructurales: desviación septal, hipertrofia 
turbinal, concha hullosa, etc. 

• Virus, bacterias 


Obstrucción 
del ostium 


No 

resolución con fármacos 
SINUSITIS CRÓNICA 
Cierre del círculo vicioso 
(AP: metaplasia epitelial con 
fibrosis y edema del corion) 


Resolución y 
curación mediante 
fármacos: 
SINUSITIS 
AGUDA 


Escaso drenaje 
Variaciones de 0 2 y C0 2 
Presión intrasinusal negativa 


Exudado inflamatorio en seno 


Supuración 

I 

Lesión hística aguda 
de la mucosa sinusal 

í 

Hiper/hipopresión 
intrasinusal relativa 

í 

Barotrauma 


Odontógenas 

Traumáticas 


Infiltrado inflamatorio, 
pérdida de epitelio, 
disminución del aclaramiento 
mucociliar y supuración 


Figura 28-2. Etiopatogenia de la sinusitis. 
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por la mucosa y, en menor medida, por el tránsito 
de dicho gas al torrente sanguíneo. Además, hay 
un aumento progresivo de la concentración de 
CO, en la cavidad del seno. Los citados cambios 
producen fenómenos de rarefacción gaseosa que 
se traducen en el agravamiento de la hipopresión 
endosinusal referida en el párrafo anterior. Este 
proceso se conoce como «vaciium sinus», y sería 
el causante de las cefalalgias por compresión de 
las terminaciones de la segunda rama del V par 
craneal. 

La situación hasta ahora descrita genera un 
excelente caldo de cultivo para el crecimiento de 
las bacterias y un buen sustrato para la actividad 
enzimática a cargo de enzimas proteolíticas, como 
la colagenasa, la elastasa y la quimiotripsina, que 
son liberadas por los granulocitos neutrófilos y 
degradarán la mucosa sinusal actuando por decú¬ 
bito durante horas o días. 

Si la patogenia referida hasta aquí se interrum¬ 
pe de un modo espontáneo o mediante la acción 
de fármacos, el paciente habrá tenido una sinusitis 
aguda. En caso de progresar a las fases que se co¬ 
mentarán en las líneas siguientes, el paciente ten¬ 
drá una sinusitis crónica. 

3.° En efecto, en fases posteriores de la patogenia, la 
mucosa experimenta un fenómeno de hiperplasia, 
que ofrece imagen radiológica (figs. 28-3 y 28-4) y 
otros cambios anatomopatológicos que son los 
propios de la sinusitis crónica, y que se ha comen¬ 
tado en la clasificación anatomía patológica. Des- 



Figura 28-3. Etiología de la sinusitis. Corte TC en proyección 
axial en el que se observa cómo una concha hullosa está 
produciendo una sinusitis maxilar derecha. También se 
observa la existencia de un cornete paradójico contralateral. 
Ambos cornetes inferiores son hipertróficos. El paciente 
consulta por una deformación en la región frontal izquierda, 
que ha sido diagnosticada como una distrofia fibrosa (DF). 

de el punto de vista de la patogenia, estos cambios 
tienen un carácter irreversible con tratamiento 
farmacológico y favorecen la obstrucción del seno 



Figura 28-4. Etiología de la sinusitis. (A) Se observa la existencia de un espolón grande del tabique nasal que produce una 
compresión sobre el cornete medio y ha generado una sinusitis maxilar homolateral. 

(B) Los factores etiopatogénicos como la concha hullosa que se ha observado también en la figura anterior, aun presentes, no 
siempre generan una sinusitis, como ejemplifica esta imagen en la que se aprecia cómo en el seno maxilar derecho la concha 
hullosa sí ha producido, por cierre del seno maxilar derecho, una sinusitis, en tanto que en el lado contralateral, a pesar de 
haber una concha hullosa de características similares, el seno no ha sufrido fenómenos obstructivos que obliguen a su drenaje 
y ventilación. 
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de manera permanente, de modo que se cierra un 
círculo vicioso en el cual la obstrucción del seno 
genera cambios irreversibles en la mucosa y éstos, 
a su vez, asociados con la acción bacteriana, pro¬ 
ducen mayor obstrucción del ostium. La evolución 
crónica de la sinusitis queda garantizada, y sólo se 
interrumpirá por la acción quirúrgica sobre el 
ostium (v. fig. 28-2). 

Atención: Hasta aquí hemos comentado los aspectos 
generales de la sinusitis, a partir de ahora veremos la sin¬ 
tomatología, el diagnóstico, y el tratamiento peculiares de 
las diferentes formas clínicas de sinusitis agudas y crónicas 
según su localización topográfica. 

SINUSITIS MAXILAR 
Sinusitis maxilar aguda 

Sintomatología y exploración 

Es la sinusitis más frecuente, y se presenta asociada 
con un cuadro agudo rinítico (rinosinusitis) produci¬ 
do generalmente por virus, que cursa con febrícula y 
malestar general, obstrucción nasal por congestión 
de los cornetes e hiposmia debida a la falta de per¬ 
meabilidad de la fosa nasal en la región del techo 
donde se encuentra el epitelio olfatorio. Algunos pa¬ 
cientes presentan anosmia, que se debe al efecto del 
virus sobre el epitelio olfatorio que resulta en una 
pérdida transitoria de la capacidad funcional de las 
células olfatosensoriales (v. fig. 23-4). 

El paciente señala, asimismo, la presencia de rino- 
rrea unilateral o bilateral que, en las primeras fases de 
la enfermedad, es transparente y fluida; cuando la en¬ 
fermedad progresa, el moco toma una coloración 
blanquecina y, posteriormente, amarillenta. 

El paciente relata una sensación de tumefacción fa¬ 
cial, y refiere sensación de plenitud y presión local 
que puede convertirse en sensación dolorosa sobre la 
región maxilar. Cuando transcurren horas, es habi¬ 
tual que el dolor sea intenso, y puede variar en fun¬ 
ción de los cambios posturales de la cabeza, empeo¬ 
rando especialmente cuando el paciente inclina la 
cabeza y el tronco hacia el suelo, o al estornudar o al 
masticar (por presión sobre la arcada dentaria supe¬ 
rior). Algunos pacientes en los que la colección puru¬ 
lenta no drena en absoluto y queda enclaustrada en el 
seno, el dolor puede ser intensísimo. 

En la exploración clínica mediante rinoscopia an¬ 
terior el signo más característico es la presencia de 
un reguero de moco pus blanco-amarillento situado 
en el meato medio (fig. 28-13), deslizándose sobre el 
cuerpo del cornete inferior. Es conveniente colocar 
un mechado con vasoconstrictor para poder reducir 
el volumen de los cornetes inferior y medio y así ob¬ 


servar mejor el meato medio; a veces esta maniobra 
facilita el flujo de moco pus desde el seno al meato. 
En el resto de la fosa nasal se observa una tumefac¬ 
ción generalizada de los cornetes y también abun¬ 
dante mucosidad. La exploración endoscópica del 
meato, obviamente, puede sustituir ventajosamente a 
la rinoscopia. 

Palpación: en la sinusitis maxilar aguda el dolor se 
intensifica al ejercer presión digital sobre el punto de 
emergencia del nervio infraorhitario, justo por debajo 
del reborte orbitario inferior, en la región alta de la 
cara anterior del seno (v. figs. 23-10 y 23-11). 

Percusión: puede haber dolor espontáneo en la 
arcada dentaria superior por la proximidad de las raí¬ 
ces dentarias de los premolares al suelo del seno. 
Cuando el paciente no refiere este síntoma, se puede 
provocar con frecuencia ese dolor: con un depresor 
de lengua metálico se dan pequeños golpes percu¬ 
tiendo sobre estas piezas dentarias y el enfermo res¬ 
ponde si acusa dolor. 

La exploración diagnóstica complementaria más 
importante es mediante radiología. En pacientes con 
sintomatología y exploración clínica que no ofrezcan 
dudas sobre el diagnóstico incluso es posible evitar la 
exploración radiológica diagnóstica y, posiblemente, 
es más útil la radiografía como control postratamien¬ 
to para asegurar su completa resolución. 

En los pacientes con sinusitis maxilar aguda cata¬ 
rral o supurada, la exploración radiológica conven¬ 
cional mediante proyección de Waters (naso-mento- 
placa) permite la observación del seno maxilar con 
fiabilidad sobrada. 

En caso de realizar el estudio radiológico diagnósti¬ 
co se observará en los primeros momentos de la enfer¬ 
medad la imagen en «veladura» (fig. 28-5) del seno 
afectado; en estadios posteriores se observará clásica¬ 
mente un nivel líquido (fig. 28-6). La TC puede estar 
justificada en caso de indicios clínicos de complicación. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico no debe ofrecer dificultades tenien¬ 
do en cuenta los síntomas y los datos de la explora¬ 
ción que, generalmente, se ofrecen de modo claro. El 
diagnóstico diferencial habrá que establecerlo con la 
coparticipación de sinusitis agudas que se puedan 
producir de modo simultáneo en otro seno y, por 
ello, en caso de solicitar un estudio mediante imagen, 
es correcto que además de la proyección de Waters se 
solicite una proyección mentón-vértex (de base de 
cráneo) y otra proyección de Caldwell (naso-fronto) 
que permitirán valorar suficientemente en esta enfer¬ 
medad los senos etmoidales, esfenoidales y frontales. 

Generalmente, no hay dificultad diagnóstica en 
cuanto al síntoma dolor se refiere. No obstante, se 
incluye una tabla con diagnóstico diferencial de al¬ 
gias craneofaciales (tabla 28-1). 


359 



Parte 2. Rinología 



Figura 28-5. Sinusitis agudas. 

(A) Radiografía en proyección de naso- 
mento-placa en la que se aprecia una 
veladura intensa del seno maxilar derecho; 
asimismo, se observa una discreta 
veladura del seno frontal derecho. Esta 
imagen radiológica corresponde a una 
sinusitis frontal y maxilar aguda en fase 
catarral. 

(B) Radiografía que muestra la misma 
proyección que la anterior, en otro 
paciente en el que, además de la 
veladura del seno maxilar, se puede 
apreciar un nivel líquido en el seno frontal 
homolateral que corresponde a una 
sinusitis frontal con colección purulenta. 



Figura 28-6. Sinusitis crónicas. (A) En 
esta proyección se aprecia (señalado 
con una flecha) un nivel líquido en el 
seno maxilar derecho. Sin embargo, no 
existe veladura del seno maxilar ni 
tampoco de los restantes senos 
paranasales. Se trata de una sinusitis 
aguda en fase de colección. En B, 
una proyección mediante TC permite 
apreciar sendos niveles líquidos en 
los senos maxilares en un paciente 
con sinusitis maxilar bilateral. 


La evolución de la sinusitis aguda debe ser la reso¬ 
lución espontánea con restitución completa del epite¬ 
lio sinusal, como se ha indicado en la clasificación. 

Tratamiento 

El tratamiento de la sinusitis maxilar aguda siem¬ 
pre es farmacológico, y varía en función de la fase en 
que se encuentre la infección. 

Durante la fase catarral inicial, generalmente, es 
suficiente la prescripción de analgésicos y antiinfla¬ 
matorios, como ácido acetilsalicílico, paracetamol 
o ibuprofeno. La asociación de un antihistamínico 
por vía general mejora la sintomatología congestiva 
nasal. 

En fases más adelantadas, cuando la rinorrea se 
hace espesa, y especialmente cuando toma color ama¬ 
rillento y aparecen la sensación de plenitud facial y 
dolor, se debe ampliar el tratamiento farmacológi¬ 
co con antibióticos como amoxicilina, asociación de 
amoxicilina con ácido clavulánico o cefalosporinas; 
en los pacientes alérgicos a las penicilinas, se prescri¬ 
birán flúor oquinolonas y macrólidos. 


El tratamiento farmacológico debe tener una dura¬ 
ción de entre 7 y 10 días. En caso de que no hubiera un 
retroceso en el cuadro infeccioso, es factible tomar una 
muestra a nivel del meato medio con material estéril y 
realizar un cultivo y antibiograma. También se debe 
considerar un estudio por imagen y solicitar una TC. 

El tratamiento farmacológico tópico tiene impor¬ 
tancia en la sinusitis maxilar aguda, habida cuenta de 
la accesibilidad del ostium de drenaje a la fosa nasal y 
de ésta al exterior. Los fármacos tópicos utilizables 
son las nebulizaciones con vasoconstrictores como la 
oximetazolina durante un período máximo de 6 días 
teniendo en cuenta que este fármaco produce efecto 
rebote, taquifilaxia y un efecto indeseable sobre el 
epitelio nasal; los vasoconstrictores también tienen 
efectos secundarios sobre las variables hemodinámi- 
cas y el sistema arterial. Los corticoides de uso tópico 
pueden utilizarse con un efecto menos drástico que 
los vasoconstrictores pero sin efectos secundarios re- 
señables a corto y medio plazo. 

Otros fármacos como los mucolíticos, no tienen 
un efecto considerable. 
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Tabla 28-1. Diagnóstico diferencial de las cefaleas 


TIPO 

ETIOPATOGENIA 

CARACTERÍSTICAS 

DESENCADENANTE 

DIAGNÓSTICO 

TRATAMIENTO 

Neuralgia 

Activación neuronas 

Rama maxilar superior 

Excitación zona gatillo: 

Sintomatología 

Carbamazepina 

V pe 

nociceptivas 
con disminución 
de mecanismos 
inhibidores 

Crisis fulgurantes, 
intensas, de 
segundos con 
período refractario 
+/- mioclonías 
hemifaciales 

hablar, reír, etc. 

y topografía 

Quirúrgico 

Neuralgia 

Activación neuronas 

Oído medio 

Zona gatillo en CAE 

Sintomatología 

Carbamazepina 

IX pe 

nociceptivas 
con disminución 
de mecanismos 
inhibidores 

(nervio de Jacobson) 
Dolor intenso, punzante 
y transitorio en oído, 
base de la lengua 
y fosa amigdalina 

y tímpano 

y topografía 

Quirúrgico 

Vascular 

(Horton) 

Alteración vasomotora 
con vasodilatación de 
vasos de la carótida 

externa 

Jóvenes, 10-30 años 
Dolor orbitario/ 
periorbitario muy 
violento, pulsátil, 
inicio brusco. Irradia 
a hemicara. 

3-4 crisis/día 
durante 3-4 semanas 
Lagrimeo, 
enrojecimiento 
conjuntival, 
congestión nasal 

No zona gatillo 

Privación de sueño, 
estrés, ingesta de 
alcohol 

Clínico 

Evitar 

desencadenantes 

0 2 puro 

Lidocaína en ganglio 
esfenopalatino 
Antagonistas calcio, 
antiepilépticos 
o corticoides 

Disfunción 

articulación 

temporomandibular 

Artropatías, defectos 
masticatorios o 
dentales relacionados 
con oclusión dental 

Dolor periauricular 
irradiado al área 
temporal/mandibular 
Crujidos articulares 

Empeora con la 
masticación 
y el estrés 

Clínico 

Farmacológico, 
quirúrgico 
o protésico 

Estilalgia 

Apófisis estlloides larga 
Calcificación 
del ligamento 
estilohioideo 
Malformación hioidea 
Aparato estilohioideo 
completo 

Dolor no demasiado 
intenso 

Movimientos cefálicos, 
deglución 

Clínico 

Palpación de 
apófisis estiloides 
a través de la fosa 
amigdalina + TC 

Antiinflamatorios 

Quirúrgico 

Sinusitis aguda 

Inflamación e infección 
de la mucosa de 
las cavidades 
nasosinusales 

Cefalalgia regional: 
Frontal: nervio 
supraorbitario 

Etmoidal: cerca de 
carúncula lagrimal 
Maxilar: nervio 
infraorbitario 
Esfenoidal: 

retroorbitario 

Rinorrea, obstrucción 
nasal, fiebre, sensación 
de tumefacción local 
y presión 

Inflamación/infección 

nasosinusal 

Clínico +/- 
radiología 

Farmacológico 

Sinusitis crónica 

Hipertrofia infecciosa 
epitelial de la mucosa 
sinusal. Metaplasia 

Sin dolor intenso 
Sensación de presión, 
rinorrea, cacosmia 

Inflamación/infección 

nasosinusal 

Radiología 
+ Clínica 

Quirúrgico (CENS) 


pe: par craneal. 
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La punción del seno maxilar a través del meato in¬ 
ferior es una maniobra rarísimamente empleada, que 
se debe reservar para aliviar la hiperpresión y, por tan¬ 
to, el dolor intensísimo que se produce solamente en 
aquellos casos en los que se ha producido un enclaus- 
tramiento de la supuración. Antes se intentará evacuar 
la colección, colocando vasoconstrictores en el meato 
medio. El tratamiento quirúrgico está contraindicado 
en la sinusitis maxilar aguda. 

Sinusitis maxilar crónica 

Sintomatología y exploración 

Conceptualmente, la sinusitis maxilar crónica co¬ 
rresponde a una situación en la que se han producido 
cambios anatomopatológicos estables e irreversibles 
a nivel de la mucosa del seno. 

Bajo el punto de vista sintomático la sinusitis 
maxilar crónica es discreta, y el único síntoma que se 
presenta con relativa frecuencia e intensidad es la in¬ 
suficiencia respiratoria nasal. Los demás datos para el 
diagnóstico son signos como la rinorrea espesa y co¬ 
loreada, que tiene un volumen variable pero siempre 
abundante y que, en función de las posiciones de la 
cabeza, especialmente en decúbito supino, puede 
aparecer como una rinorrea posterior que produce 
un esputo que el paciente reconoce como prove¬ 
niente de la rinofaringe. Con frecuencia, el paciente 
percibe una sensación «de mal olor» que se conoce 



Figura 28-7. Sinusitis crónica. En este paciente al que se 
está realizando una orofaringoscopia con depresor, se puede 
observar cómo en la pared posterior de la hemifaringe 
derecha corre un reguero de moco pus que corresponde 
a una sinusitis etmoidal posterior o esfenoidal [flecha). 

El diagnóstico de confirmación fue radiológico y correspondió 
a una sinusitis esfenoidal. 


como cacosmia ; el paciente no relaciona la cacosmia 
con la existencia de la rinorrea, que tal vez arrastra 
desde hace años. 

Conviene aclarar que esta rinorrea posterior se 
ha considerado clásicamente como propia de las si¬ 
nusitis que drenan en el meato superior (etmoides 
posterior y esfenoides); aun siendo esto así, es muy 
frecuente que cualquier sinusitis crónica, cuando 
produce cantidad ingente de moco ofrezca este signo 
de rinorrea posterior. 

De lo señalado respecto a la sintomatología, llama 
la atención que no se haya reseñado la presencia de 
dolor. En efecto, las sinusitis maxilares crónicas, al 
igual que el resto de sinusitis crónicas que con mayor 
frecuencia se presentan en clínica (etmoidal anterior y 
frontal), son indoloras y no producen cefalea (la si¬ 
nusitis etmoidal posterior y esfenoidal sí dan gene¬ 
ralmente cefalea). La sinusitis maxilar crónica sólo 
produce dolor cuando se desarrolla un fenómeno de 
reagudización o cuando aparece una complicación. 

En la exploración clínica mediante rinoscopia an¬ 
terior, y mejor mediante exploración endoscópica, se 
puede apreciar la congestión de la mucosa de los cor¬ 
netes, especialmente en el cornete inferior. En el 
meato medio es posible observar la presencia de su¬ 
puración, y también hipertrofia de la mucosa, espe¬ 
cialmente en la zona de hiato semilunar. En ocasio¬ 
nes, esta hipertrofia tiene un aspecto polipoideo, y 
puede llegar a formar pequeños pólipos, con una co¬ 
loración rojiza y congestiva que la diferencia perfec¬ 
tamente de los pólipos de origen etmoidal, que son de 
coloración blanquecina (v. el apartado de poliposis). 

La exploración mediante faringoscopia con de¬ 
presor de lengua permite observar cómo desciende 
por la pared posterior de la faringe un reguero de 
moco pus procedente de la rinofaringe (v. fig. 28-7). 

La palpación sobre el orificio del nervio infraor- 
bitario es negativa. 

Diagnóstico 

El diagnóstico clínico no suele ofrecer dudas, ba¬ 
sándose en la cacosmia y hallazgos de la exploración 
clínica mediante rinoscopia anterior o endoscópica 
en el meato medio, así como los procedentes de la 
faringoscopia. 

La confirmación del diagnóstico clínico se realiza 
mediante estudio radiológico, y es preceptivo para esta¬ 
blecer un diagnóstico de sinusitis crónica. Las mismas 
proyecciones que se han indicado para la sinusitis maxi¬ 
lar aguda son útiles para el diagnóstico de la sinusitis 
maxilar crónica. La imagen radiológica característica de 
una sinusitis maxilar crónica (v. fig. 28-6) es la hipertro¬ 
fia de la mucosa del seno, que será tanto más indicativa 
si, además, se aprecia la existencia de una colección lí¬ 
quida en su interior. Aquí hay que hacer una advertencia 
importante: para establecer el diagnóstico radiológico 
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de sinusitis maxilar crónica no basta con la imagen ra¬ 
diológica de hipertrofia de la mucosa sinusal; para ha¬ 
blar de sinusitis maxilar crónica esa hipertrofia debe ser 
de origen infeccioso con los síntomas indicados. 

La solicitud de un estudio mediante TC y/o RM 
es correcta cuando se observe proliferación de tejido 
polipoideo abundante en el meato medio, o si existen 
dudas diagnósticas o cualquier signo que indique el 
inicio de una complicación (v. más adelante compli¬ 
caciones). En caso de optar por esta prueba, sustituirá 
al radiológico convencional. 

Diagnóstico diferencial 

De lo que se acaba de indicar, se colige que el diag¬ 
nóstico diferencial debe hacerse con otros procesos del 
ámbito topográfico como las rinosinusitis alérgicas que 
cursan con hipertrofia de la mucosa sin un fenómeno 
infeccioso asociado; se trata en este caso de la manifes¬ 
tación sinusal de la enfermedad alérgica, pero no de una 
sinusitis crónica salvo que la hipertrofia mucosa de cau¬ 
sa alérgica se sobreinfecte de modo crónico. 

En líneas anteriores se ha comentado la posible 
existencia de una mucosa hipertrófica polipoidea en el 
meato medio, en la región peristática al ostium de dre¬ 
naje. Siempre que se observe una imagen semejante, 
unilateral, especialmente si el pólipo ha crecido consi¬ 
derablemente, se debe pensar en la posibilidad de una 
neoplasia maligna de la pared externa de la fosa nasal 
o del seno (v. el capítulo sobre tumores sinusales). En 
estos casos, como se ha indicado, debe solicitarse la 
exploración mediante TC (v. fig. 28-4) y también debe 
considerarse la posibilidad de realizar una biopsia. 

Otros diagnósticos diferenciales muy poco fre¬ 
cuentes en el adulto deben hacerse con cuerpos ex¬ 
traños nasales o con rinitis infecciosas sin una parti¬ 
cipación sinusítica, lo cual es infrecuente. También se 
debe tener en cuenta el diagnóstico diferencial con 
sinusitis crónicas que forman parte del cortejo sin- 
drómico de enfermedades sistémicas y que se verá en 
el penúltimo apartado de este capítulo. 

Tratamiento 

El tratamiento farmacológico de la sinusitis maxi¬ 
lar crónica con frecuencia es poco eficaz y no tiene 
efecto resolutivo ya que no resuelve el problema del 
cierre ostial y, por otro lado, los cambios tisulares son 
irreversibles si no hay una reversión drástica del me¬ 
canismo fisiopatológico. 

Se prescriben fármacos para tratar los cuadros de 
reagudización y son los mismos que se han indicado 
para el tratamiento de la sinusitis maxilar aguda. 
También se pueden prescribir fármacos en casos de 
pacientes que rechacen o tengan alguna contraindi¬ 
cación por enfermedades sistémicas a la intervención 
quirúrgica, que es el tratamiento de elección median¬ 
te cirugía endoscópica (v. cap. 31). 


El objetivo final de la intervención quirúrgica es 
convertir el ostium de drenaje en un orificio grande, 
practicando una meatotomía, a través de la cual el 
seno se ventile ampliamente a la fosa. 

En la sinusitis maxilar crónica (y en cualquier otra 
forma de sinusitis crónica), se debe tener en cuenta la 
posibilidad de un factor etiológico de naturaleza es¬ 
tructural, como, por ejemplo, una concha hullosa. En 
estos casos, además de resolver quirúrgicamente la 
falta de comunicación nasosinusal, se atenderá tam¬ 
bién la alteración estructural que ha desencadenado 
la sinusitis crónica. 


SINUSITIS FRONTAL 


Sinusitis frontal aguda 


Sintomatología 

Suele presentarse de forma súbita en el contexto 
de un catarro de las vías respiratorias superiores. El 
síntoma de consulta es el dolor intenso en la región de 
la ceja, generalmente con un carácter pulsátil y que 
irradia hacia las regiones vecinas. Al igual que en 
otras sinusitis agudas varía de intensidad con los 
cambios de posición de la cabeza, especialmente en 
las posiciones de inclinación hacia delante. El dolor, 
en el caso de la sinusitis frontal aguda, mejora en de¬ 
cúbito y empeora en ortostatismo, pudiendo enton¬ 
ces adquirir un carácter paroxístico conocido como 
«cólicos frontales», que produce gran aflicción al 
paciente. Los cólicos se producen porque en ortos¬ 
tatismo la supuración difícilmente puede drenar (es 
como vaciar una botella llena en posición completa¬ 
mente invertida) y se acumula, de forma que gravita 
y comprime sobre la porción baja del seno, hacia el 
conducto frontonasal donde hay una mayor inerva¬ 
ción sensitiva a cargo del V par craneal. Cuando el 
paciente pasa a posición de decúbito, penetra aire en 
el seno y la supuración puede drenar con relativa fa¬ 
cilidad. 

Cuando el cuadro es intenso, el dolor aumenta con 
los movimientos oculares y con la visión próxima (lec¬ 
tura, etc.); también puede haber lagrimeo y, además, de 
lo señalado, hay un cuadro sistémico infeccioso agudo, 
con síntomas y signos locales en forma de insuficiencia 
respiratoria nasal, hiposmia y rinorrea espesa. 

Exploración 

A la inspección, en los casos muy agudos se obser¬ 
va una asimetría de la región ciliar y subciliar que 
aparece con una piel enrojecida y edema palpebral 
(fig. 28-8). La conjuntiva ocular muestra signos pro¬ 
pios de conjuntivitis, con lagrimeo y párpados entre¬ 
abiertos. La palpación pone de manifiesto un dolor 
selectivo neurálgico a punta de dedo cuando se pre- 


363 



Parte 2. Rinología 



Figura 28-8. Sinusitis frontal y etmoidal anterior. 

Este paciente muestra signos evidentes de edema palpebral 
superior izquierdo con un borramiento del canto ocular 
de ese lado y un cierre de la hendidura parpebral. 

siona en el orificio supraorbitario, sobre el nervio su- 
praorbitario, situado en la porción interna de la arca¬ 
da ciliar (v. fig. 23-11). 

La exploración mediante rinoscopia anterior, y 
mejor con endoscopia, muestra la presencia de supu¬ 
ración en el meato medio; esta imagen no es caracte¬ 
rística de la sinusitis frontal, y es común con las de¬ 
más sinusitis cuyos senos drenan en el meato medio 
(maxilar, frontal, etmoidal anterior). 

La exploración mediante pruebas complementa¬ 
rias de imagen se realiza con radiología convencio¬ 
nal, con una proyección de Caldwell (proyección 
nasoffontal) y perfil de cráneo. En caso de sinto- 
matología confusa que no permita establecer un 
diagnóstico clínico, o de posibles complicaciones, se 
puede solicitar un estudio mediante TC. La imagen 
obtenida radiológicamente mostrará, en una fase ini¬ 
cial, signos de «veladura» del seno por la falta de 
ventilación, o bien un nivel líquido (v. fig. 28-5). 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

La sintomatología dolorosa es muy característi¬ 
ca, y si hay drenaje espontáneo de la supuración al 
meato medio, no debe haber duda diagnóstica; en 
todo caso, se puede comprobar mediante un estudio 
radiológico. 

El diagnóstico diferencial debe hacerse con otras 
formas combinadas de sinusitis, y también con posi¬ 
bles complicaciones de la sinusitis frontal. 

Ocasionalmente, se puede presentar el diagnósti¬ 
co diferencial con un proceso de tipo neurálgico de 
origen neuropático que afecte al nervio supraorbi¬ 
tario. La falta de sintomatología infecciosa y la ex¬ 


ploración mediante imagen aclarará este diagnóstico 
diferencial (v. tabla 28-1). 

Tratamiento 

El tratamiento de la sinusitis frontal aguda es 
siempre farmacológico. La pauta terapéutica es en 
todo similar a la que se ha indicado para la sinusitis 
maxilar aguda. 

Sinusitis frontal crónica 


Sintomatología y exploración 

Los síntomas son menos acusados que en la forma 
aguda. El dolor es discreto, en forma de una cefalal¬ 
gia, y suele tener una localización menos circunscrita 
que la forma aguda, si bien la zona correspondiente 
al nervio supraorbitario es más sensible. En algunos 
pacientes, la cefalalgia empeora en atmósferas frías. 
A pesar de lo que se acaba de señalar, no es infrecuen¬ 
te que el dolor esté ausente incluso a la palpación; esto 
ocurre en los pacientes que drenan bien la rinorrea. 

El síntoma más característico es la cacosmia, que 
va acompañada de rinorrea anterior de coloración 
oscura, predominio unilateral y fetidez, frecuente¬ 
mente intermitente en función de cómo drene el 
mocopus a través del ostium. 

En la exploración mediante rinoscopia anterior, y 
mejor con endoscopia, previa colocación de lentinas de 
algodón empapadas en vasoconstrictor, se puede obser¬ 
var la colección purulenta que se colecciona en el meato 
medio cuya mucosa ofrece un aspecto inflamado que, al 
igual que en otras formas de sinusitis crónicas, puede 
adquirir un aspecto polipoideo que actúa como obs¬ 
táculo al drenaje de la supuración procedente del seno. 

La exploración radiológica muestra un engrasa¬ 
miento de la mucosa del seno, y cuando haya supura¬ 
ción, aparece asimismo un nivel líquido. En pacientes 
con larga evolución es posible observar en la estruc¬ 
tura ósea discretas modificaciones en sus paredes por 
formación de tabicamientos fibrosos, y fenómenos 
de remodelación debidos a la osteítis, que son el 
preámbulo de ulteriores posibles complicaciones. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

Si bien los datos de la clínica pueden tener un ca¬ 
rácter discreto y sembrar duda diagnóstica, la imagen 
radiológica obtenida mediante TC establecerán el 
diagnóstico con precisión. Asimismo, permitirá hacer 
un diagnóstico diferencial acerca de la participación 
de otros senos en el proceso; en este sentido es muy 
frecuente la afectación simultánea de las celdas et- 
moidales anteriores y, en menor medida, del seno 
maxilar homolateral. 

La afectación simultánea de ambos senos fronta¬ 
les no es infrecuente, habida cuenta de que el fino 
tabique óseo que los separa se destruye con facilidad 
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por la presión y acción enzimática y séptica ejercida por 
el moco pus y las bacterias. 

Una consulta frecuente en el diagnóstico diferen¬ 
cial son las cefaleas frontales y oculares que no presen¬ 
tan otros síntomas ni signos asociados y que, en el estu¬ 
dio radiológico, muestran la existencia de sólo un seno 
frontal. En estos casos, se trata de una agenesia del 
seno, que no es un fenómeno exótico, como tampoco 
lo es la presencia de un seno hipoplásico. 

El diagnóstico diferencial con el mucocele puede 
plantearse ocasionalmente, y en especial con la forma 
sobreinfectada del mismo, es decir, con un mucopioce- 
le. En la imagen radiológica, la forma capsulada y la 
tendencia al remodelado óseo con cavitación importan¬ 
te del seno es muy esclarecedora a favor del mucocele. 

Obviamente, el diagnóstico diferencial con otras 
formas de cefalalgia deben hacerse, incluyendo en ellas 
los problemas de acomodación visual (v. tabla 28-1). 

Tratamiento 

El tratamiento farmacológico tiene efecto sobre 
los fenómenos de sobreinfección aguda que se pue¬ 
dan producir especialmente durante los fenómenos 
catarrales de las vías respiratorias superiores, y es el 
mismo que se ha indicado en el tratamiento de la si¬ 
nusitis maxilar aguda. 

El tratamiento curativo de la sinusitis frontal 
crónica es quirúrgico, mediante cirugía endoscópica 
(v. cap. 31). 

SINUSITIS ETMOIDAL 

En este apartado se tratará de las sinusitis etmoi- 
dales del adulto. Las etmoiditis que se presentan en 
el niño, y se verán en otro apartado («sinusitis en la 
infancia») de este capítulo. 


Etmoiditis aguda 


Generalmente, viene precedida de un fenómeno 
gripal. Cuando no hay coparticipación de otros senos 
(raramente) pasará desapercibida, encubierta por el 
cuadro rinítico. En clínica, la consulta suele hacerse 
cuando coparticipan con el etmoides otros senos, 
más frecuentemente el seno frontal. 

Sintomatología y exploración 

Los síntomas son poco específicos. Consisten en 
una sensación de pesadez, presión y, ocasionalmente, 
discreto dolor en la región firontoorbitaria, que pue¬ 
de ser variable y empeorar en las posiciones de incli¬ 
nación hacia delante y hacia abajo de la cabeza. Es 
frecuente que el enfermo refiera dolor al mover los 
ojos. La rinorrea se confunde con la del propio pro¬ 
ceso gripal rinítico. 


La exploración clínica pone de manifiesto la exis¬ 
tencia de un edema palpebral en mayor o menor grado, 
y en la palpación el dolor es intenso al comprimir la 
región del unguis. Esta es la localización característica 
del dolor en las etmoiditis agudas (v. fig. 28-8). 

La exploración mediante rinoscopia anterior o con 
endoscopio pone de manifiesto la existencia de moco 
pus de coloración clara en la región del meato medio 
(ver más adelante «Sintomatología y exploración»). 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

Ya hemos señalado que la etmoiditis aguda en fase 
catarral pasa generalmente desapercibida en el con¬ 
texto de una gripe y sus síntomas se funden con los de 
la rinitis. Por ello, generalmente no se recurre a más 
exploraciones complementarias de tipo radiológico. 
Cuando la sinusitis cursa con intensa sintomatología, 
debe hacerse un estudio por imagen. No suele haber 
problemas con el diagnóstico diferencial, que sólo ha¬ 
brá que plantear en casos de presencia de sintomato¬ 
logía propia de otras localizaciones sinusíticas. En 
esos casos, el diagnóstico diferencial queda esclareci¬ 
do mediante un estudio radiológico convencional o 
TC; la imagen radiológica característica muestra una 
veladura de las celdas etmoidales, algunas de las cua¬ 
les pueden aparecer con un contenido líquido. 

Tratamiento 

Siempre es farmacológico. Cuando no hay duda 
acerca del contenido purulento de la secreción, el 
tratamiento es el mismo que se ha indicado para una 
sinusitis maxilar aguda supurada. Sin embargo, con 
frecuencia, las secreciones son de características se¬ 
rosas, debiendo entonces prescribir el tratamiento 
que se ha indicado para una sinusitis maxilar aguda 
en fase serosa o inicial. 

Etmoiditis crónica 

Como se vio en el capítulo de anatomía, el seno et- 
moidal se divide en anterior y posterior por la raíz 
tabicante del comete medio, y debido a ello, bajo el 
punto de vista de la patología infecciosa, se ha de dife¬ 
renciar entre sinusitis etmoidal anterior y posterior, 
aunque ésta sea una visión tal vez estrictamente formal. 

Sintomatología y exploración 

Etmoiditis anterior crónica 

Se presenta asociada con otras formas clínicas de 
sinusitis crónica, como la frontal y la maxilar homola- 
teral. Los síntomas que el paciente refiere son, por tan¬ 
to, los correspondientes a la sinusitis frontal y la maxi¬ 
lar crónicas, con los que aporta la etmoiditis crónica 
anterior en forma de molestias oculares poco definidas 
y cefalalgia en la región del unguis (v. fig. 23-11). 
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La exploración clínica, al igual que en otras si¬ 
nusitis que drenan en el meato medio, ofrece como 
dato característico aunque inespecífico, la presencia 
de supuración en este meato. A nivel etmoidal se 
aprecia un abombamiento en la región del unguis, 
con edema palpebral que producirá un borramiento 
del surco entre la raíz nasal y el párpado. 

La exploración mediante técnicas de imagen debe 
realizarse con una TC que ofrecerá una imagen de 
celdas etmoidales ocupadas (fig. 28-9), con densidad 
de partes blandas por la hipertrofia de la mucosa y, en 
algunas celdas, también contenido líquido. La TC 
permite una excelente visión acerca del número y lo¬ 
calización de las celdas etmoidales afectadas. 

Etmoiditis posterior crónica 

Presenta como sintomatología más frecuente una 
discreta cefalea frontal profunda, o en el vértex o el 
occipital. Como signo, es característica una rinorrea 
posterior (v. fig. 28-7), mucopurulenta, que el enfer¬ 
mo percibe en la rinofaringe y deglute o expulsa me¬ 
diante esputos. También hay cacosmia. 

En la exploración endoscópica se observa la pre¬ 
sencia de ?nocopus en el meato superior y la hendidura 
olfatoria, aunque a veces la exploración de estas regio¬ 
nes no sea fácil debido al edema de la mucosa. El uso 
de lentinas con vasoconstrictor es útil. La exploración 
endoscópica de la rinofaringe confirma la presencia de 
supuración proveniente de la fosa nasal. 

La exploración mediante técnicas de imagen tam¬ 
bién debe hacerse con TC, comprobando a veces que 
hay una coparticipación sinusítica del seno esfenoidal. 

En el diagnóstico diferencial que se plantea a 
partir de los datos aportados por la TC, hay que se¬ 
ñalar que se debe diferenciar un proceso sinusítico 


crónico con ocupación de celda etmoidal, de la ocu¬ 
pación de celdas por tejido inflamatorio no infec¬ 
cioso que se presenta en los pacientes que inician el 
desarrollo de una poliposis nasal de origen sistémi- 
co o idiopático, y que no es un fenómeno infeccioso, 
sino puramente inflamatorio (v. el apartado de este 
capítulo sobre enfermedades sistémicas y poliposis). 
Obviamente, los pacientes que han desarrollado 
ampliamente la poliposis ofrecen un imagen en la 
exploración clínica mediante endoscopia (pólipos 
bilaterales en meatos medios) que permite distin¬ 
guir bien el diagnóstico diferencial entre poliposis y 
etmoiditis crónica. 

Ocasionalmente, una etmoiditis crónica (anterior 
o posterior) puede quedar sin drenaje debido al com¬ 
plejo sistema del laberinto etmoidal. En estos casos, la 
sintomatología puede ser una intensa cefalea en la re¬ 
gión del unguis, radiante en profundidad, resistente al 
tratamiento analgésico y que se confunde por sus ca¬ 
racterísticas con una cefalea de origen vascular. 

Otras formas clínicas de cefaleas deben ser dife¬ 
renciadas (v. tabla 28-1). 

Tratamiento 

Sigue la misma pauta que el resto de las sinusitis cró¬ 
nicas. Se tratan farmacológicamente las reagudizaciones 
(v. tratamiento farmacológico de sinusitis maxilar agu¬ 
da), pero el tratamiento con intención curativa es qui¬ 
rúrgico, mediante cirugía endoscópica (v. cap. 31). 

SINUSITIS ESFENOIDAL 

La situación de este seno en el centro del cráneo 
respiratorio, lejos de la visión directa y de la palpa- 



Figura 28-9. Etmoiditis y esfenoiditis. La exploración mediante TC permite el diagnóstico preciso de la sinusitis en las celdas 
etmoidales posteriores y en el esfenoides que son difíciles de diagnosticar utilizando métodos radiológicos convencionales. 

(A) En este corte axial se aprecia una etmoiditis situada en las celdas etmoidales posteriores. 

(B) En esta proyección se observa una sinusitis esfenoidal con una coparticipación de las celdas etmoidales posteriores. 
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ción, ha limitado su exploración hasta el advenimien¬ 
to de las técnicas de TC y RM. 

Son las sinusitis menos frecuentes. Las formas 
agudas prácticamente no se producen, y ello no deja 
de ser paradójico, habida cuenta de la exposición am¬ 
plia que este seno tiene a la contaminación bacteria¬ 
na de la rinofaringe y también a los factores ambien¬ 
tales que penetran directamente contra él a través de 
las fosas nasales. Por ello, se hará referencia sólo a la 
sinusitis esfenoidal crónica. 

Sintomatología y exploración 

El síntoma con el que suele presentarse la esfenoi- 
ditis crónica es una cefalea retroocular profunda, que 
irradia hacia la región media del cráneo. Tiene inten¬ 
sidad variable, pero puede llegar a ser muy intensa, al 
igual que ocurre con la etmoiditis posterior crónica; 
con relativa frecuencia se asocian ambas formas topo¬ 
gráficas de infección. 

Si el contenido purulento del seno no tiene dre¬ 
naje alguno, puede aparecer sintomatología neurítica 
retrobulbar, con un escotoma y empeoramiento de las 
cefaleas. Además, puede aparecer un componente 
álgico en forma de «simpatalgias» por inflamación 
del nervio vidiano y del ganglio esfenopalatino. Esto 
añade una hidrorrea unilateral y un componente pa- 
roxístico y tenebrante al dolor. No son frecuentes las 
participaciones de la primera y segunda rama del tri¬ 
gémino con dolor orbitario o maxilar. 

La exploración clínica mediante endoscopia mues¬ 
tra la existencia de moco pus en la rinofaringe, descen¬ 
diendo por su pared posterior hacia la orofaringe. 

La exploración mediante imagen debe ser con 
TC, pudiéndose observar una ocupación de la cavi¬ 
dad del seno por partes blandas y, ocasionalmente, 
contenido líquido (v. fig. 28-9). Si se carece de este 
medio diagnóstico se sustituirá por radiología con¬ 
vencional en proyección de base de cráneo y perfil. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico no debe ofrecer dudas una vez se 
ha pensado en la posibilidad de esta enfermedad y 
se disponga del estudio por imagen. El diagnóstico 
diferencial debe hacerse con los mucoceles y los mu- 
copioceles esfenoidales, que no son frecuentes. 

El estudio con TC también permite, en los casos que 
presentan sintomatología neurítica importante, excluir 
patología del SNC o de tumores que pueden haber cre¬ 
cido en la base del cráneo de modo silente, hasta produ¬ 
cir fenómenos compresivos que también producen ese 
tipo de sintomatología dolorosa; en caso de dudas, el es¬ 
tudio del SNC se realiza con una exploración clínica neu- 
rológica básica de pares craneales anteriores y una RM. 

Tratamiento 

Se seguirán las mismas pautas que se han indicado 
para el tratamiento de la etmoiditis crónica posterior. 


SINUSITIS EN LA INFANCIA 

Concepto 

La sinusitis en la infancia viene condicionada por 
el desarrollo anatómico de los senos paranasales; en 
efecto, los senos etmoidales y maxilares se encuen¬ 
tran neumatizados en el momento del nacimiento, si 
bien su tamaño es muy pequeño. El seno esfenoidal 
se neumatiza aproximadamente a partir de los 5 años 
y los frontales, que como se indicó en el capítulo de 
anatomía se constituyen a partir de una celda etmoi- 
dal anterior que emigra, se constituirán a partir de 
los 7 años. 

La sinusitis en los niños afecta típicamente a los 
senos etmoidales, y tanto es así que con frecuencia se 
sustituye el término «sinusitis» por el de «etmoidi¬ 
tis» en la infancia. 

Etiopatogenia 

Las etmoiditis se producen por contaminación 
del seno a través de dos posibles vías: 

1. La adenoiditis crónica. La causa más frecuente de 
etmoiditis pediátrica es la existencia en proximidad 
topográfica al etmoides de este proceso séptico, fre¬ 
cuente en la infancia. A partir de este foco infeccio¬ 
so se produce una contaminación persistente de la 
fosa y, a través del meato medio, se contaminan las 
celdas etmoidales. 

2. Rinitis mucopurulenta del niño. Es menos fre¬ 
cuente. 

Al igual que en otras formas de sinusitis, la etmoi¬ 
ditis en el niño puede evolucionar de un modo agudo 
o crónico. Se verán a continuación los aspectos más 
característicos de cada una de ellas. 

Sintomatología y exploración 

1. Aguda. Presenta la sintomatología y exploración 
clínica propias de un catarro de las vías respirato¬ 
rias superiores con un cuadro clínico de rinitis 
aguda vírico-bacteriana y, especialmente, el de la 
adenoiditis aguda (v. cap. 35). 

2. Crónica. Son frecuentes síntomas y signos como: 
cefalea, halitosis, insuficiencia respiratoria nasal y, 
especialmente, rinorrea mucopurulenta, que suele 
ser abundante, con un componente mucoso pre¬ 
dominante. Se asocian otros síntomas propios de 
la adenoiditis crónica (v. cap. 3 5). 

La exploración mediante endoscopio nasal puede 
ser difícil por la edad del paciente, y con frecuencia es 
necesario aspirar la ingente cantidad de secreción, 
para poder visualizar un meato medio congestivo 
y supurante, hecho éste que pocas veces se consigue 
en un paciente pediátrico menor de 10 años. 
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La exploración mediante técnicas de imagen no es 
necesaria en la mayoría de casos, especialmente si se 
tiene en cuenta que la radiología convencional no 
aportará datos estrictamente necesarios y precisos 
acerca del estudio de las celdas etmoidales, y para ha¬ 
cer correctamente una TC a un niño se debería indu¬ 
cir una sedación profunda, que no está justificada por 
el tipo de enfermedad. Por tanto, el diagnóstico se es¬ 
tablece basándonos en los datos de la clínica; lo seña¬ 
lado es esencialmente correcto si se tiene en cuenta 
que el tratamiento de la forma aguda y crónica de la 
etmoiditis en la infancia no incluye una acción quirúr¬ 
gica sobre el seno; «sólo» habrá que prescribir fár¬ 
macos como los que se indican más adelante. Un estu¬ 
dio mediante imagen con TC debe hacerse siempre 
que haya un indicio clínico de complicación (celuli- 
tis periorbitaria), y entonces no se debe albergar la 
menor duda sobre esta indicación de diagnóstico por 
imagen. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

Se ha indicado en el párrafo anterior que el diag¬ 
nóstico de certeza de etmoiditis en la infancia re¬ 
queriría una comprobación por imagen, que gene¬ 
ralmente no se realiza ni tampoco es estrictamente 
necesario. El diagnóstico diferencial debe hacerse es¬ 
pecialmente con aquellas enfermedades que pueden 
ser causales de la etmoiditis y que, como ya se ha 
señalado, son la rinitis mucopurulenta y la adenoi- 
ditis crónica; respecto a ésta, es importante indicar 
que se debe estudiar de modo concluyente su exis¬ 
tencia o inexistencia en un niño con etmoiditis y, 
para ello, se agotarán los medios diagnósticos por 
endoscopia y radiológicos que permitan valorar el 
volumen de la amígdala faríngea y considerar su 
tratamiento adecuado (v. cap. 35). 

Tratamiento 

El tratamiento de la sinusitis aguda en la infancia 
seguirá las mismas directrices de las infecciones agu¬ 
das de las vías respiratorias superiores (v. rinitis infec¬ 
ciosas agudas y adenoiditis agudas, cap. 35). 

Las sinusitis crónicas, que serán en su práctica 
totalidad etmoiditis, se tratarán atendiendo la ade¬ 
noiditis crónica o los brotes de adenoiditis agudas de 
repetición. 

El tratamiento de la celubtis periorbitaria se ex¬ 
pone en el siguiente apartado, que estudia las com¬ 
plicaciones de la etmoiditis. 

Complicaciones 
Celulitis periorbitaria 

La complicación por antonomasia de la etmoidi¬ 
tis en la infancia es la celubtis periorbitaria, pero es 
poco frecuente. Suele producirse en el transcurso de 
una etmoiditis crónica, pero también ocasionalmente 


en el transcurso de la forma aguda. Se produce como 
consecuencia de la difusión de la infección desde el 
etmoides al tejido orbitario por efracción ósea debida 
a los fenómenos de osteítis que afectan a la pared ex¬ 
terna del etmoides, que se corresponde con la región 
interna de la órbita a nivel especialmente del hueso 
unguis (v. fig. 23-11). 

La celubtis puede situarse entre el etmoides y las 
partes superficiales o profundas del párpado superior, 
o puede formar un absceso subperióstico (poco fre¬ 
cuente en los niños); en los casos en los que hay una 
rotura de la lámina papirácea del etmoides (v. figu¬ 
ra 23-11) puede constituirse como una celubtis pro¬ 
funda del contenido orbitario que incluye la grasa, 
los músculos y el nervio óptico. En fases adelantadas, 
esta última opción puede formar un absceso orbi¬ 
tario; la trombosis del seno cavernoso puede asociar¬ 
se con las situaciones hasta ahora descritas, si bien 
es un fenómeno extraordinariamente infrecuente 
que implica una afectación endocraneal de mucha 
gravedad. 

Clínicamente, la celubtis periorbitaria debuta 
con dolor progresivo a nivel del unguis, que el pa¬ 
ciente refiere en el ángulo interno del ojo, hay 
enrojecimiento cutáneo en la región, y progresi¬ 
vamente los párpados se van edematizando (fig. 
28-10). Si la infección progresa, aparece un cua¬ 
dro séptico generalizado, con fiebre alta y dolor 
punzante, el edema palpebral empeora y dificulta la 
visión. Se aprecia desplazamiento del globo ocu¬ 
lar en exoftalmos o enoftalmos en función de la lo¬ 
calización del proceso infeccioso (en la órbita). En 
fases más graves, aparecen signos oftalmológicos, 
como la pérdida de movilidad del globo ocular, mi- 
driasis paralítica, hipoestesia o anestesia corneal, 
puede haber pérdida de visión. La exploración me¬ 
diante TC es preceptiva y altamente esclarecedora 
acerca de la situación del proceso infeccioso. Puede 
complementarse con una RM que aportará infor¬ 
mación más precisa acerca de las partes blandas, es¬ 
pecialmente en la delimitación entre tejido sano e 
infectado. 

El tratamiento de la celubtis periorbitaria en fases 
iniciales será farmacológico. Se puede optar por 
amoxicilina con ácido clavulánico o cefalosporina. 
En los alérgicos a la penicilina está indicada la op¬ 
ción con trimetropinsulfametoxazol; el tratamiento 
se mantendrá hasta por lo menos transcurridos 10a 
14 días de la normalización clínica. Se debe informar 
a los padres sobre la posible recaída, que debe ser 
motivo de nueva consulta inmediata. 

Cuando aparezca sintomatología oftalmológica, 
se debe indicar el tratamiento quirúrgico evacuador 
para evitar la presión sobre el globo ocular, y espe¬ 
cialmente sobre el nervio óptico, también para facili¬ 
tar la acción de los antibióticos. 
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Figura 28-10. Etmoiditis aguda. En A puede observarse el intenso edema orbitario y periorbitario que produce un cierre 
parpebral, con gran edema y enrojecimiento. Asimismo, es posible apreciar la proptosis ocular. En B se observa un corte axial 
del mismo paciente mediante TC, en el que se aprecia la celulitis orbitaria con ocupación de la fosa nasal derecha por partes 
blandas inflamatorias y una discreta hipertrofia de la mucosa del seno maxilar homolateral a la celulitis. 


El drenaje quirúrgico del absceso se realiza me¬ 
diante una incisión subciliar, entre la ceja y la comi¬ 
sura palpebral interna, y se coloca un drenaje. Como 
alternativa, se debe considerar la posibilidad de ac¬ 
tuar a través de cirugía endoscópica, especialmente 
en aquellos casos en los que en la exploración endos¬ 
cópica diagnóstica se observa abundante tejido in¬ 
flamatorio en el meato que obstruye el drenaje es¬ 
pontáneo hacia la fosa. Es muy importante no olvi¬ 
dar el tratamiento quirúrgico de la adenoiditis cró¬ 
nica que, con toda probabilidad, estará presente de 
modo simultáneo. 

SINUSITIS ODONTÓGENAS 
Concepto y etiopatogenia 

Se trata siempre de sinusitis maxilares; pueden te¬ 
ner un carácter agudo o crónico en función del tiem¬ 
po evolutivo de la enfermedad. 

Se produce generalmente a partir de los premo¬ 
lares superiores, especialmente del segundo premo¬ 
lar, que es la pieza dentaria que tiene una relación 
más íntima con el seno. (Muchas personas presentan 
con carácter de normalidad una procidencia de las 
raíces dentarias de esta pieza en el suelo del seno 
maxilar.) 

Las causas más frecuentes para que se produzca la 
infección del seno son las siguientes: 

1. La comunicación orosinusal. Se produce tras la ex¬ 
tracción del premolar con raíz procidente en el 
seno. También durante el tratamiento de un quis¬ 
te paradentario que haya lesionado la lámina ósea 


del suelo del seno quedando, tras su exéresis, una 
solución de continuidad en el suelo sinusal, y con 
ello una comunicación orosinusal. 

2. El absceso apical. Se produce como consecuencia de 
una caries que, en su progreso, ha alcanzado la pulpa 
del premolar y ha generado un absceso apical que 
rompe el fondo del alveolo y penetra en el seno. 

3. Los quistes radiculares. Estas minoraciones crecen a 
partir del extremo de la raíz del premolar y se 
desarrollan hacia el suelo del seno maxilar. 

4. Otras posibles causas son los traumatismos con 
arrancamiento dentario o ffactura alveolar, tumo¬ 
res dentarios, endodoncias con penetración en el 
seno de material procedente del relleno del canal 
dentario que actúa a partir de ese momento como 
un cuerpo extraño sinusal. 

Los gérmenes más frecuentes ya se indicaron en 
el apartado de etiología general de la sinusitis. 

Sintomatología y diagnóstico 

Los síntomas son los propios (ya vistos) de la si¬ 
nusitis maxilar, aguda o crónica en función de la 
forma clínica desarrollada. Además, aparecerán los 
síntomas propios de la enfermedad odontológica o 
el precedente de una maniobra quirúrgica sobre el 
diente (fig. 28-11). Generalmente, el episodio dental 
muestra una relación causa-efecto, con la aparición 
de sintomatología sinusítica. 

Las técnicas de exploración son las mismas que se 
indicaron para la sinusitis maxilar aguda y crónica. Res¬ 
pecto a la exploración odontológica, debe ser intercon¬ 
sultada con el odontólogo. Un estudio mediante orto- 
pantomografía, informado por un odontólogo, será de 
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Figura 28-11. Sinusitis odontógena. La flecha señala restos 
del segundo incisivo con un absceso apical. Éste es el tipo 
de patología dentaria que puede alcanzar, por fistulización 
desde el alveolo, el suelo del seno maxilar. Esta situación, no 
obstante, no es frecuente ya que la mayoría de las sinusitis 
odontógenas se generan a partir de los premolares, 
especialmente del segundo premolar. 


gran valor para conocer la situación odontológica. 
La sinusitis se podrá valorar bien mediante una radio¬ 
grafía en posición de Waters o bien mediante TC. 

Tratamiento 

El tratamiento inicial es farmacológico, con la 
misma prescripción indicada en el tratamiento de 
la sinusitis maxilar, siendo necesario asociar antibióti¬ 
cos eficaces contra gérmenes anaerobios como la 
clindamicina. Al mismo tiempo, se debe establecer 
la estrategia en el tratamiento para coordinar la acción 
sobre el seno y la pieza dentaria con el odontólogo, si 
fuera necesario. Hay que destacar que en la patología 
quística de las raíces dentarias es necesario actuar a 
través de la pared anterior del seno maxilar mediante 
una técnica clásica de Caldwell-Luc. En estos casos, 
se puede utilizar el mismo abordaje para realizar una 
contraventana hacia la fosa nasal, siguiendo el método 
tradicional, de modo que queda completado el proce¬ 
dimiento de ventilación del seno. 

La mayoría de las comunicaciones oroantrales 
cierran de modo espontáneo. Cuando no lo hagan, 
deberán ser cerradas quirúrgicamente mediante un 
colgajo regional, de rotación, con mucosa que se pe- 
diculiza de la mucosa vestibular (del carrillo) y cubre 
el trayecto fistuloso. Se sutura a los márgenes cruen¬ 
tos de la encía. 


SINUSITIS BAROTRAUMÁTICAS 

Concepto 

Son aquellas sinusopatías que se producen debido 
a un desequilibrio entre la presión endosinusal y la del 
medio ambiente. Son poco frecuentes y raramente 
obedecen a mecanismos accidentales; la causa más 
frecuente es la práctica del buceo. Los senos más afec¬ 
tados son los maxilares y los frontales. 

Etiopatogenia 

Como se acaba de señalar, se producen por un de¬ 
sequilibrio de presión entre la cavidad del seno y del 
medio ambiente, bien sea aéreo o líquido (submari¬ 
nismo). Una vez más es la falta de permeabilidad 
del orificio de drenaje del seno la que desencadena la 
patología. 

Cuando se producen variaciones de presión am¬ 
biental, pueden producirse los siguientes fenómenos 
en el interior de los senos: 

Disminución de la presión atmosférica, por ejemplo, 
en un ascenso rápido en avión no presurizado. En 
este momento, en el interior de la cavidad del seno se 
produce un fenómeno de hiperpresión relativa, y cuan¬ 
do ésta sea suficientemente elevada, el aire contenido 
en el seno «escapará» hacia la fosa nasal por el 
ostium y, por tanto, se equipararán las presiones en 
el seno y en el medio ambiente. Si este fenómeno de 
«escape» del aire no se produce, por obstrucción o 
mal funcionamiento del ostium, la hiperpresión aérea 
en el seno producirá un fenómeno de aplastamiento 
de la mucosa sinusal que tendrá un efecto traumático 
y, por tanto, inflamatorio, que será tributario de so¬ 
breinfectarse. 

Aumento de la presión ambiental. Cuando esto ocu¬ 
rre, y siguiendo el mismo razonamiento que en párra¬ 
fos anteriores, en el interior de la cavidad del seno se 
genera una hipopresión relativa; éste es el caso del 
submarinista. En este momento, se producirá la entra¬ 
da de aire a través del ostium en el seno y compensará 
la hipopresión, convirtiéndola en normopresión. Si el 
mecanismo falla, la hipopresión producirá un fenóme¬ 
no de vacío aspirativo de la mucosa sinusal, que puede 
llegar a un arrancamiento traumático, con grave infla¬ 
mación y posibilidades de sobreinfección. Los subma¬ 
rinistas compensan las presiones gracias a las manio¬ 
bras de descompresión (Valsalva) que realizan a lo 
largo del descenso a la profundidad introduciendo aire 
de la rinofaringe en el seno. Estos fenómenos simila¬ 
res a los barotraumatismos del oído con las diferencias 
propias del órgano (v. fig. 13-3). 

Pueden actuar como fenómenos etiológicos di¬ 
rectos todos aquellos que son propios de la sinusi¬ 
tis y que se han expuesto en las generalidades de las 
sinusitis. 
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Sintomatología y exploración 

El síntoma principal es el dolor, precedido de 
un aumento de la presión en la cara. El dolor tiene un 
carácter progresivo, llegando un momento en el que 
en caso de no descomprimir se convierte en insopor¬ 
table. Transcurrido el traumatismo agudo, persiste la 
sensación de presión. Si después de unas horas el 
seno se sobreinfecta, aparecen los síntomas y signos 
que se han descrito para las diferentes formas topo¬ 
gráficas de sinusitis agudas. 

No siempre la sintomatología es tan drástica; es 
el caso de pacientes con una disfunción intermitente 
del ostium de modo que no genera un cuadro com¬ 
pleto como el que se ha descrito, pero, sin embargo, 
hay un sufrimiento de la mucosa por fenómenos de 
hipopresión o hiperpresión repetidos (inmersiones 
abusivas). 

La exploración inmediata en clínica no suele ma¬ 
nifestar ningún signo, excepto tumefacción facial en 
la región maxilar o frontal afectada. La exploración 
endoscópica tampoco suele ser significativa. En cam¬ 
bio, es muy significativa la exploración mediante 
imagen con radiografía convencional en proyección 
de Caldwell o mediante TC. Se observará, según el 
alcance de la lesión, imágenes que oscilan entre una 
veladura sinusal en los casos de lesión leve, hasta 
una imagen de seno lleno correspondiente a una co¬ 
lección hemática que se ha producido por lesión del 
recubrimiento mucoso. 

El diagnóstico no ofrece dificultad, porque siem¬ 
pre hay un antecedente traumático o deportivo que 
justifica y guarda una relación causa-efecto con la 
aparición de los síntomas. 

Tratamiento 

El tratamiento profiláctico tiene gran valor, espe¬ 
cialmente en los sujetos que practican el submarinis¬ 
mo. Estos deportistas deben evitar el abuso de pro¬ 
fundidad y también la repetitividad con que realizan 
las inmersiones. Se debe enfatizar al paciente la nece¬ 
sidad de abstenerse de hacer inmersiones durante 
procesos catarrales o poscatarrales. 

El tratamiento farmacológico es similar al indica¬ 
do para las sinusitis maxilares agudas supuradas; la 
pauta antibiótica tendrá en este caso un carácter pro¬ 
filáctico. En caso de colección hemática en el seno, se 
debe controlar al paciente ante la eventualidad de 
una sobreinfección del hematoma. 


COMPLICACIONES DE LAS SINUSITIS 

No son frecuentes habida cuenta de la eficacia 
de los tratamientos farmacológicos y quirúrgicos de 
las sinusitis infecciosas, y también por las medi¬ 
das profilácticas antiinfecciosas que se toman en las 


enfermedades que pueden desarrollar sinusitis de 
otros orígenes. 

Con anterioridad se ha hecho referencia a la ce- 
lulitis y a los abscesos periorbitarios y orbitarios (si¬ 
nusitis en la infancia). No se hará hincapié en estos 
procesos, y se verán otras posibles complicaciones. 

Complicaciones craneales: osteomielitis 

Concepto y generalidades 

La osteomielitis es la complicación craneal más 
frecuente. Su localización característica se sitúa en el 
hueso frontal ya que dentro de la poca frecuencia, es 
mucho más frecuente en la sinusitis frontal aguda vi¬ 
rulenta, y también en las reagudizaciones de la sinu¬ 
sitis frontal crónica. La segunda localización en fre¬ 
cuencia es la frontoetmoidal (v. fig. 28-8). 

Una vez establecido el cuadro infeccioso en el 
seno, la infección se propaga hasta la estructura ósea 
a través del sistema venoso submucoso de pequeño 
calibre, submucoso, que desarrolla una trombofle¬ 
bitis retrógrada formando microabscesos subpe- 
riósticos, posteriormente afecta a la tabla ósea. Este 
fenómeno microtrombótico también puede afectar 
a los vasos de la duramadre. 

La afectación ósea consistirá en una osteítis que 
producirá una pérdida de sustancia ósea, consecuencia 
de la cual se produce una vía de comunicación, bien 
hacia el periostio externo de la tabla externa, forman¬ 
do un absceso subperióstico o, en sentido contrario; 
entonces la lisis ósea permitirá que contacten la secre¬ 
ción purulenta con la meninges. 

Sintomatología y exploración 

El síntoma dominante es el dolor en la región 
frontal o frontoetmoidal; es intenso y violento, y con 
frecuencia irradia hacia la topografía próxima. En 
función de la afectación en proximidad de la órbita, 
cursa con fotofobia y es resistente a los analgésicos 
convencionales. 

Va acompañada de un cuadro general séptico en 
el que la fiebre es muy alta. En las primeras fases, se 
inicia un edema en la región afectada cuya palpación 
incrementa el dolor. La exploración endoscópica 
muestra secreción purulenta en el meato medio, aun¬ 
que la ausencia de este signo no excluye la presencia 
de complicación, ya que es posible que se produzca 
bloqueo del drenaje sinusal a la fosa nasal. 

El estudio mediante TC es altamente esclarece- 
dor. En caso de mínima duda respecto a la afectación 
encefálica, se debe solicitar una RM. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

Habitualmente, el cuadro clínico es lo suficiente¬ 
mente explícito para sospechar la existencia de la 
complicación basándose en la clínica local y general 
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y por la fiebre. Hay pacientes que evolucionan con 
una sintomatología menos florida que la indicada, y 
la posibilidad de complicación en estos casos es más 
difícil de sospechar; los datos aportados por la TC 
serán concluyentes. 

Tratamiento 

La primera opción terapéutica es farmacológica, 
y tendrá como objetivo limitar en la medida de lo 
posible la infección, y hacer profilaxis o atajar pre¬ 
cozmente aquellas complicaciones endocraneales 
que puedan sobrevenir. Para administrar el trata¬ 
miento farmacológico, el paciente debe ingresar en 
el centro hospitalario para observación y antibiotera- 
pia por vía endovenosa. La pauta antibiótica de elec¬ 
ción es la cloxacilina asociada con vancomicina; la 
opción alternativa es con fluorquinolonas asociadas 
con rifamicina. Este tratamiento se debe mantener 
hasta apreciar una mejoría clínica evidente, y poste¬ 
riormente, se sustituirá por amoxicilina y ácido cla- 
vulánico durante un período mínimo de un mes. No 
se suspenderá el tratamiento hasta la evidencia clíni¬ 
ca y radiológica de curación completa. 

El tratamiento quirúrgico puede tener dos ver¬ 
siones: 

1. La conservadora consiste en realizar una evacua¬ 
ción mediante incisión subciliar y colocación de 
drenaje al tiempo que se instaura el tratamiento 
farmacológico. 

2. La realización de un abordaje frontal subciliar 
procediendo a fresar el hueso osteítico. En caso 
de realizar este tipo de abordaje, se practicará una 
ampliación del canal nasofrontal, al objeto de es¬ 
tablecer una comunicación permanente que sea 
sobradamente eficaz, evitando de este modo la re¬ 
cidiva no sólo de la complicación sino también de 
la sinusitis frontal o frontoetmoidal en su caso. 

Cojnplicacion es intracran eales 

Al igual que la anterior, no son frecuentes. Estu¬ 
diaremos los abscesos (extradural, subdural, cerebral), 
meningitis y la tromboflebitis (del seno cavernoso, 
seno longitudinal). 

Abscesos 

La forma más frecuente es el absceso extradural, 
que queda situado entre la cortical interna del cráneo 
y la duramadre. Los más frecuentes son los de origen 
frontal, especialmente en aquellos senos en los que 
existe una cortical interna dehiscente. 

El absceso subdural es menos frecuente; la colec¬ 
ción purulenta se sitúa entre la duramadre y la pia- 
madre y, generalmente, va precedido del extradural. 
A partir de aquí, se producen los fenómenos de infil¬ 


tración infecciosa de la masa cerebral y aparece una 
encefalitis que, cuando condensa en algún determi¬ 
nado foco, que generalmente corresponde a la proxi¬ 
midad del seno frontal y etmoidal, formará un absce¬ 
so cerebral. 

Meningitis 

Se vincula con mayor frecuencia con la sinusitis 
esfenoidal. Es menos habitual que el absceso extra¬ 
dural y, por razones obvias, más frecuente (dentro de 
la bajísima frecuencia) que los abscesos cerebrales. 

Tromboflebitis 

Son muy infrecuentes. Cuando aparecen, afec¬ 
tan al seno cavernoso o al seno longitudinal superior. 
En ambos casos, el germen más frecuente es Sta- 
phylococcus aureus y, a veces, hay una asociación mi- 
cótica de evolución fulminante (v. también sinusitis 
fúngica). 

En la tromboflebitis del seno cavernoso el cuadro 
clínico dominante es la fiebre, con características de 
una infección septicémica. Otros síntomas y signos son 
los propios de la parálisis de los pares craneales III, 
IV, VI, la afectación de la rama oftálmica y maxilar 
del V par con sintomatología oftalmológica y palpe- 
bral (v. fig. 23-12), puede haber cuadro meníngeo, las 
alteraciones de la conciencia y, ocasionalmente, em¬ 
bolias sépticas a distancia. 

La tromboflebitis del seno longitudinal superior 
se origina a partir de una sinusitis frontal o etmoidal. 
Clínicamente, puede permanecer latente durante 
días o, por el contrario, instaurar un cuadro clínico 
muy rápido, con un síndrome de decorticación y ede¬ 
ma papilar. 

El diagnóstico y tratamiento de las tromboflebitis 
requiere la colaboración del otorrinolaringólogo con 
el neurólogo y/o el infectólogo. 

PÓLIPOS NASOSINUSALES 

Concepto general. Clasificación 

Los pólipos nasosinusales son la expresión morfo¬ 
lógica de una «enfermedad inflamatoria crónica» de la 
mucosa que recubre las celdas de los senos etmoida- 
les. Por tanto, se deben considerar como una sinuso- 
patía. Sin embargo, su relación topográfica con la 
fosa nasal hace que se denominen nasosinusales. El 
crecimiento de los pólipos se inicia en el etmoides, y 
en él proliferan expandiéndose hacia el espacio aéreo 
de las fosas nasales. 

Se trata de un proceso crónico, insidioso, y que 
tiene un carácter bilateral, y recidivante tras el tra¬ 
tamiento. 

La poliposis nasosinusal se puede presentar 
como: 
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1. Enfermedad idiopática aislada o poliposis nasosin¬ 
usal recidivante. Esta forma clínica es a la que se 
hará referencia en los siguientes párrafos. 

2. Como una expresión clínica de procesos patológi¬ 
cos sistémicos o sindrómicos como son: 

d) La intolerancia a los antiinflamatorios no este- 
roideos (ASA tríada). Véase más adelante, en 
apartado propio. 

b) Otras formas clínicas se producen como parte 
de la expresión de enfermedades multisis- 
témicas. Véase más adelante, en apartado 
propio. 

Bajo punto de vista macroscópico, los pólipos tie¬ 
nen un aspecto pálido, cerúleo, con una forma fusi¬ 
forme que, en conjunto, semejan uva blanca. En los 
pólipos grandes, se pueden observar ramos vascula¬ 
res a lo largo de su superficie, que contrastan con la 
palidez azulada del resto del pólipo. 

La anatomía patológica microscópica pone de ma¬ 
nifiesto la existencia de dos tipos posibles de pólipos: 
pólipos neutrófilos y pólipos eosinófilos. 

Las características histopatológicas se comentan 
en las figuras respectivas (fig. 28-12). Conviene seña¬ 
lar, desde el punto de vista de la anatomía patológica 
general, que los pólipos neutrófilos se asocian con 
procesos infecciosos crónicos y tienen una mala res¬ 
puesta al tratamiento con corticoides; los pólipos 
eosinófilos se asocian con asma o rinitis intrínseca, o 
corresponden a una poliposis nasosinusal idiopática 
o se presentan como asa tríada, y responden bien al 
tratamiento con corticoides. 

POLIPOSIS NASOSINUSAL IDIOPÁTICA 
Concepto y etiopatogenia 

La poliposis nasosinusal idiopática es una enfer¬ 
medad inflamatoria de origen desconocido que 


afecta ambos senos etmoidales. Es característica la exis¬ 
tencia de pólipos eosinófilos con gran tendencia a 
recidivar. El mecanismo exacto por el cual se produ¬ 
cen no es conocido. 

Las teorías más utilizadas para explicar su apari¬ 
ción son las siguientes: 

1. Teoría mecánica-, el fenómeno inflamatorio cró¬ 
nico estaría desencadenado por una alteración en 
el flujo aerodinámico del aire a su paso por la fosa 
nasal, de modo que serían los fenómenos de insu¬ 
ficiencia respiratoria nasal los que, aumentando la 
presión negativa en la fosa nasal, producirían el 
fenómeno irritativo crónico. Esta hipótesis, sin 
embargo, no justifica la selectividad de la afecta¬ 
ción etmoidal. 

2. Teoría vasomotora-, apoya sus razonamientos en 
las alteraciones debidas a desequilibrios neuro- 
vegetativos de la inervación de la fosa nasal, con 
el subsiguiente desequilibrio en la secreción de 
péptidos neuroactivos como el neuropéptido Y 
(NPY) y el péptido intestinal vasoactivo (VTP), 
entre otros. 

En su conjunto, el desequilibrio peptidérgico 
sería mediado por catecolaminas, histamina y sero- 
tonina, que tendrían como consecuencia final el 
aumento de la permeabilidad vascular y la apari¬ 
ción de un edema con un carácter «organizado» en 
forma de pólipo. 

3. Teoría infecciosa : no hay ningún hecho definitivo 
que permita asegurar que la vía infecciosa sea cau¬ 
sante de poliposis nasosinusal. En principio, esta 
hipótesis se sostiene sobre estudios hechos frente 
a toxinas estafilocócicas en las que se observaba 
un aumento significativo de las mismas en aque¬ 
llos pacientes que tienen poliposis nasal y asma. 
En cualquier caso, habría que entender la hipóte¬ 
sis infecciosa como mantenedor ante un «fenó¬ 
meno inflamatorio crónico», que es la base del 
concepto de esta enfermedad. 



Figura 28-12. Sendas preparaciones 
que muestran los dos tipos 
histopatológicos de pólipos a los 
que se ha hecho referencia en el texto, 
eosinófilos y neutrófilos, en los que se 
puede valorar la infiltración eosinofílica 
y neutrofílica, respectivamente. 
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4. Teoría alérgica: desde hace años, es una teoría en 
clara remisión y, generalmente, se acepta que la 
presencia de pólipos nasosinusales no se correla¬ 
ciona con rinitis alérgica. Sin embargo, el fenó¬ 
meno inflamatorio propio de la alergia puede ac¬ 
tuar como sustrato facilitador para la aparición 
de pólipos en el contexto que nos estamos refi¬ 
riendo en este capítulo, pero no como consecuen¬ 
cia de la rinopatía alérgica. 

5. Teoría inflamatoria: esta teoría se sustenta en la de¬ 
terminación de marcadores inflamatorios que se 
han obtenido de la mucosa polipoidea que ponen 
de manifiesto la existencia de citocinas, y otras 
sustancias, como los factores postranscripcionales 
y los eicosanoides. Asimismo, el desarrollo de la 
poliposis estaría mediado por la acción de la ci- 
clooxigenasa en el metabolismo del ácido ara- 
quidónico sintetizando prostaglandinas; éste pa¬ 
rece ser el mecanismo que produce la poliposis de 
aquellos pacientes con el síndrome asa tríada, y se 
comentará más ampliamente en el apartado co¬ 
rrespondiente a esta enfermedad. 

En definitiva, esta teoría tiene una base bio¬ 
química real, pero no es común a todos los pa¬ 
cientes que presentan poliposis nasosinusal; por 
tanto, se puede decir que siendo cierta, no es toda 
la verdad. Sin duda alguna, es uno de los campos 
donde la investigación rinológica tiene una am¬ 
plia tarea que realizar. 

Sintomatología y exploración 

Generalmente, el paciente refiere una larga histo¬ 
ria clínica en la que manifiesta los síntomas propios 
de hiperreactividad nasal (v. concepto rinitis). Estos 
síntomas, tienen carácter perenne y los ha percibido 
desde hace tiempo de modo progresivo. La obstruc¬ 
ción nasal es especialmente llamativa, y el enfermo 
refiere cómo a lo largo del transcurso de meses o al¬ 
gún año la insuficiencia respiratoria nasal reduce de 
modo notable su capacidad de respiración por la na¬ 
riz. En casos evolucionados, la obstrucción nasal 
puede hacerse completa, y se asocia con una anosmia 
que, con anterioridad, era hiposmia. 

Asimismo, el paciente refiere rinalalia clausa de¬ 
bida a la alteración de la resonancia de la fosa nasal, y 
tos irritativa que se produce por goteo de moco re- 
tronasal, de modo especialmente llamativo durante la 
noche en posición de decúbito. También puede haber 
síntomas como tubaritis con autofonía y sensación de 
plenitud auricular. Con frecuencia, presenta cuadros 
de sinusitis aguda recurrente o crónica de aquellos 
senos cuyo drenaje se afecta por la poliposis. 

En la exploración rinoscópica y endoscópica nasal, 
se pueden observar formaciones de color blanco- 
amarillento, como la uva blanca, que corresponden al 
aspecto macroscópico que ya se indicó en anatomía 


patológica. Ésta es la imagen característica de los pó¬ 
lipos que se sitúan típicamente en el meato medio-, 
cuando el cuadro evoluciona en el tiempo, los pólipos 
crecen considerablemente y pierden las característi¬ 
cas que se acaban de señalar, para convertirse en for¬ 
maciones de consistencia carnosa, rojizos, grandes y 
puede llegar a aflorar por las narinas (fig. 28-13). 

La valoración de la insuficiencia respiratoria nasal 
mediante rinomanometría tiene interés diagnóstico 
pero, sobre todo, como registro inicial que permitirá 
valorar mediante sucesivas rinomanometrías la evo¬ 
lución de la enfermedad tras el tratamiento. 

El diagnóstico mediante TC permite valorar la 
magnitud de la afectación (fig. 28-14). 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico por la sintomatología y explora¬ 
ción no ofrece dudas. 

El diagnóstico diferencial debe realizarse entre 
las siguientes alternativas que cursan con pólipo(s): 

1. En caso de poliposis bilateral, el diagnóstico dife¬ 
rencial se dirige a la identificación de las posibles 
enfermedades causales o asociadas (v. más ade¬ 
lante, en este capítulo); en caso de no hallarla, el 
diagnóstico será de poliposis nasal recidivante 
idiopática. 

2. La observación de una formación polipoidea uni¬ 
lateral debe levantar la sospecha de ser la manifes¬ 
tación clínica de un tumor maligno nasosinusal; 
la biopsia y la TC son norma para excluir o con¬ 
firmar la presencia de un tumor. 

3. Igualmente, la TC permite confirmar la presencia 
de una sinusitis infecciosa crónica que, en ocasio¬ 
nes, genera un pólipo en el meato medio no aso¬ 
ciado a tumor ni a poliposis nasosinusal. 

4. La presencia de una masa polipoidea en cavum 
y la correspondiente imagen de TC indicando la 
ocupación del seno maxilar, la fosa homolateral y 
la tumoración en la rinofaringe, son diagnósticos 
del pólipo de Killian al que se hace referencia al 
final del capítulo. 

Evolución y tratamiento 

En el concepto, se indicó que la poliposis nasal 
idiopática es una enfermedad recidivante y crónica; 
teniendo en cuenta este concepto, se debe comenzar 
el tratamiento informando adecuadamente al pacien¬ 
te acerca del significado y de las incógnitas que ofre¬ 
ce su enfermedad, y también sobre la naturaleza cró¬ 
nica y el potencial de recidivas incluso aunque se 
aplique el tratamiento correcto tanto farmacológico 
como si aplica quirúrgico. 

Tratamiento farmacológico: Esta enfermedad se 
trata con corticoides por vía sistémica como trata- 
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Figura 28-13. Exploración de la sinusitis. Pólipo. En la imagen de la izquierda se observa una corriente de pus que transcurre 
por el meato medio por debajo del cornete medio (CM), característico de una sinusitis supurada localizada en el seno maxilar 
o en las celdas etmoidales anteriores o frontales. 

En la imagen de la derecha se observa un pólipo situado en la región del meato medio. Se debe valorar la coloración 
blanquecina del pólipo y su carácter edematoso. Cuando evolucionan largo tiempo, pierden estas características 
y toman un color y consistencia «carnoso». 



Figura 28-14. Este paciente estudiado mediante corte axial 
de TC está diagnosticado de un síndrome de ASA tríada. 

Se aprecia una ocupación prácticamente completa de todos 
los senos maxilares y etmoidales por tejido inflamatorio. 
Observar cómo se conserva la trama ósea de las celdas 
etmoidales propia de la poliposis frente a los tumores 
malignos. 


miento de choque pero, sobre todo, con corticoides 
tópicos por vía nasal como tratamiento de manteni¬ 
miento. Estos últimos se prescribirán durante meses. 
Asimismo, si hay signos de sobreinfección se asocia 
un antibiótico hasta que remitan los signos y sín¬ 
tomas propios de la infección rinosinusítica asocia¬ 
da. El modo de prescripción de estos fármacos es el 
siguiente: 

Corticoides por vía sistémica. Se utilizan como fár¬ 
maco de choque con el fin de obtener una mejoría 
rápida y notable de los síntomas, de modo que el pa¬ 
ciente sienta alivio de la insuficiencia respiratoria, así 
como de recuperación del olfato. Como es sobrada¬ 
mente conocido, estos fármacos tienen efectos se¬ 
cundarios si se administran por vía sistémica; por 
tanto, su prescripción de un modo continuado es in¬ 
deseable. Por ello, deben ser utilizados como dosis 
única, aguda (40 mg de prednisona), que sirve como 
inductor al tratamiento de mantenimiento y sosteni¬ 
do con corticoides de uso tópico. 

Corticoides de uso tópico, 'llenen un efecto excelente 
sobre muchos pacientes, produciendo una reducción 
de la masa polipoidea o, al menos, controlando, fre- 
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nando o impidiendo su crecimiento. Este efecto es 
igualmente valioso cuando tras el tratamiento qui¬ 
rúrgico en el que se han exeretizado las masas poli¬ 
poideas se teme una recidiva de la poliposis. 

Los más utilizados de este grupo son la fluticaso- 
na, la beclometasona, la budesonida, y la triamcinolo- 
na, entre otros. Todos ellos carecen de efectos secun¬ 
darios generales, incluso en la infancia y durante el 
embarazo. Los únicos efectos secundarios son locales, 
en forma de sequedad nasal, aparición de pequeñas 
costras en la fosa nasal y, ocasionalmente, epistaxis 
que ceden al retirar temporalmente el fármaco. 

Cuando el tratamiento farmacológico ha sido 
ineficaz, y las molestias acucian al paciente, se proce¬ 
de a hacer una indicación de tratamiento quirúrgico. 

Tratamiento quirúrgico: las modalidades de trata¬ 
miento quirúrgico son las siguientes: 

Cirugía endoscópica nasal utilizando microdebridador. 
Se realiza la exéresis de la masa polipoidea y del cuer¬ 
po del etmoides utilizando un microdebridador. Este 
sistema, de rápida aplicación, sin embargo, es critica¬ 
do por muchos especialistas, ya que si la ablación ci¬ 
tada se realiza de un modo relativamente incontrola¬ 
do y en manos inexpertas u osadas, puede producir 
iatrogenia grave, especialmente sobre la órbita y su 
contenido. 

Cirugía endoscópica nasosinusal. Se realiza como se 
describe en el capítulo 31. Se realizará polipectomía 
en primer lugar, retirando la masa polipoidea al ob¬ 
jeto de identificar los elementos anatómicos etmoi- 
dales necesarios para poder realizar la técnica qui¬ 
rúrgica son éstos: el cornete medio, la bulla y la 
apófisis unciforme. Con posterioridad, y una vez 
realizadas estas identificaciones, se practica la et- 
moidectomía anterior a través de una unciformecto- 
mía seguida de una meatotomía media para, poste¬ 
riormente, a través de la apertura del sistema de la 
bulla, realizar la exéresis de las celdas etmoidales an¬ 
teriores. Tras hacer la resección de la raíz tabicante 
del cornete medio y la del cornete superior, se com¬ 
pleta la etmoidectomía posterior con todo el conte¬ 
nido de mucosa y pólipos presentes en el cuerpo 
lateral del etmoides. 

Esta técnica quirúrgica puede tener complicaciones, 
que se comentan en el capítulo 31. 

ASA TRÍADA 

(Acetil Salicilic Acid Triad-, síndromes de Widal, 
Abrami, Lermoyez). 

Concepto 

Esta enfermedad se define por un síndrome clíni¬ 
co (poliposis nasosinusal, asma e intolerancia a los 


antiinflamatorios no esteroideos) que constituye el 
modo de expresión de una forma clínica de poliposis 
nasosinusal caracterizado precisamente porque la 
poliposis bilateral y el asma son consecuencia de una 
intolerancia farmacológica a los antiinflamatorios no 
esteroideos (AINE) inhibidores de la COX-1, y a la 
tartrazina. Aproximadamente el 20% de las poliposis 
nasosinusales son debidas a ASA tríada. 

Etiopatogenia 

Las causas concretas por las que se desarrolla 
esta intolerancia no son bien conocidas. Se han 
apuntado factores de tipo hereditario: el antígeno 
de histocompatibilidad LILA A1/B8 muestra una 
más alta incidencia en estos pacientes; también han 
sido atribuidos factores humorales: en la mayoría de 
los pacientes se encuentran anticuerpos IgE contra 
enterotoxinas, pero, como se ha señalado, la mayo¬ 
ría son poco conocidas. 

El mecanismo exacto por el que se genera el ASA 
tríada tampoco se conoce, pero la patogenia de este 
síndrome se relaciona con una alteración del metabo¬ 
lismo de los eicosanoides, ácidos grasos poliinsatura- 
dos de 20 átomos de carbono (de ahí les viene el nom¬ 
bre, ya que eikosi es un prefijo griego que significa 20) 
y, más específicamente, del ácido araquidónico, que es 
el ácido eicosanoico más abundante en el organismo 
humano. Se sintetiza en el hígado a partir del ácido 
linoleico y se acumula en las membranas celulares. 
A partir de aquí, su transformación se realiza por las 
distintas vías de la llamada «cascada del ácido araqui¬ 
dónico», que originan un amplio espectro de com¬ 
puestos biológicamente activos, también eicosanoi¬ 
des. Las dos vías que conducen a la formación de los 
procesos inflamatorios son la de la ciclooxigenasa 
(COX), que da lugar a prostaglandinas y tromboxano, 
y la de la lipoxigenasa (LO), que da lugar a los leuco- 
trienos, potentes agentes proinflamatorios responsa¬ 
bles del síndrome. 

Los AINE inhiben las COX (fig. 28-15 y tabla 28-2), 
lo que produce un desequilibrio del metabolismo del 
ácido araquidónico en beneficio de la vía de la lipo- 
oxigenasa. Como consecuencia de ello se genera un 
incremento y una acumulación de leucotrienos, po¬ 
tentes mediadores inflamatorios. Sin embargo, se 
desconoce por qué en la mayoría de la población no 
se genera el ASA tríada y sí en estos pacientes. Dife¬ 
rentes genes HLA parecen estar implicados. 

Existen dos tipos de COX, y su conocimiento 
tiene importantes implicaciones terapeúticas. La 
COX-1, la constitutiva, está presente en condicio¬ 
nes fisiológicas en casi todos los tejidos, y estimula 
la síntesis de prostaglandinas cruciales para la fun¬ 
ción de diversos órganos. La COX-2, la inducible, 
se localiza esencialmente en las células inflamato¬ 
rias. Los AINE inhibidores específicos de la COX-2 
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Tabla 28-2. AINE con reacción cruzada con aspirina 



pueden prescribirse en pacientes con ASA tríada, ya 
que alterarán menos el equilibrio metabólico del 
ácido araquidónico. Por otra parte, algunas sus¬ 
tancias, como el colorante alimentario tartrazina, 


muestran reacción cruzada con los AINE y también 
pueden desencadenar la tríada. 

Sintomatología y exploración 

El cuadro clínico se inicia en la mayoría de los 
pacientes tras la tercera década de la vida, aunque 
puede hacerlo antes. Típicamente, los pacientes re¬ 
fieren una sintomatología que se mantiene desde 
hace semanas o meses y que atribuyen a un fenóme¬ 
no infeccioso banal, motivo por el cual han tardado 
en consultar. 

La sintomatología local del ASA tríada es común 
a cualquier forma clínica de poliposis nasosinusal, 
predominando la obstrucción nasal, la rinorrea hi- 
drorreica, la anosmia y los estornudos que, ocasional¬ 
mente, se presentan en forma de crisis; asimismo, 
forma parte del cuadro clínico una sensación de pre¬ 
sión facial derivada de la ocupación de las fosas nasa¬ 
les y de los senos. Las alteraciones en la resonancia 
de la voz también son propias (rinolalia clausa). 

En las fases de sobreinfección bacteriana, también 
se manifiestan los signos propios de un cuadro rinítico 
y sinusítico bacteriano; para su estudio, se remite al lec¬ 
tor al capítulo de rinitis y sinusitis infecciosas. 

La sintomatología nasosinusal es bilateral y pe¬ 
renne. 

Con frecuencia, y a pesar de los síntomas que aca¬ 
bamos de citar, el paciente espera y sólo consulta 
cuando aparece la manifestación asmática, que suele 
iniciarse meses, incluso años tras el inicio del cuadro 
rinosinusítico. La aparición del asma, en ocasiones se 
establece de un modo prácticamente permanente, y 
casi siempre se produce la crisis transcurridos unos 
minutos o alguna hora después de la ingesta, o admi¬ 
nistración parenteral o percutánea, de fármacos 
AINE inhibidores de la COX-1. 

La exploración clínica mediante endoscopia y ri- 
noscopia permite observar la presencia de una masa 
polipoidea bilateral cuyo volumen puede variar des¬ 
de la ocupación parcial del meato medio a la ocupa¬ 
ción completa de las fosas nasales. 

La rinomanometría muestra una reducción del flu¬ 
jo nasal que, obviamente, es proporcional al compo¬ 
nente congestivo de la mucosa y al grado de prolifera¬ 
ción polipoidea. El bloqueo nasal puede ser completo 
y bilateral y, generalmente, ofrece una imagen correla¬ 
tiva con los hallazgos que se obtienen mediante el es¬ 
tudio por imagen realizando una TC, que facilita datos 
sobre la cantidad de ocupación polipoidea de los espa¬ 
cios aéreos, así como del grado de invasión de las cavi¬ 
dades sinusales y la coexistencia o no de una sinusitis 
crónica infecciosa asociada (v. fig. 28-14). 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

La anamnesis es crucial en el diagnóstico. En 
efecto, la constatación de una relación causa-efecto 
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entre la toma de antiinflamatorios no esteroideos y la 
aparición de los síntomas es diagnóstico de ASA tría¬ 
da. Desde el punto de vista de la clínica, el dato más 
característico es la asociación de broncoespasmos 
propios de la enfermedad asmática con el cuadro ri- 
nítico que ya se ha descrito en varias ocasiones. 

Además de la clínica, el único test que se puede 
realizar es la prueba de provocación, de la cual hay 
dos posibles opciones en función de la vía que se uti¬ 
lice para administrar el ácido acetilsalicílico, así: 

La vía oral es, sin duda alguna, la más sensible 
y específica. 

En la vía inhalatorio se emplea el ácido acetilsali¬ 
cílico en forma de acetilsalicilato de lisina, que es 
mucho más soluble que el anterior. Es una prueba de 
fácil realización, que comprueba la reacción local¬ 
mente y tiene buena tolerancia. 

Atención: estas pruebas nunca deben realizarse en pa¬ 
cientes que presenten sintomotología asmática o la hayan 
padecido recientemente. Es prudente prever el suministro 
i.v. de corticoides por si filero necesario. 

Además de la valoración clínica subjetiva del pa¬ 
ciente, se puede obtener una objetivación del empeo¬ 
ramiento sintomático tras la estimulación mediante 
rinomanometría. 

Tratamiento 

Al igual que la poliposis nasosinusal, el trata¬ 
miento es farmacológico y quirúrgico, dirigido a la 
reducción de la masa polipoidea y, en ese sentido, 
no difiere del que se ha señalado para la poliposis 
nasosinusal idiopática. 

Los matices interesantes respecto al tratamiento 
del ASA tríada corresponden a los siguientes puntos: 

Profilaxis. En efecto, teniendo en cuenta que es una 
enfermedad basada en una intolerancia a un deter¬ 
minado fármaco (AINE inhibidores de la COX-1 (v. ta¬ 
bla 28-2), el mejor tratamiento posible es evitar el con¬ 
sumo de estos fármacos, así como del colorante ali¬ 
mentario tartrazina, que tiene un efecto similar. En 
este sentido, es muy importante informar el pacien¬ 
te adecuadamente acerca de qué tipo de analgésicos 
puede consumir y cuál es el efecto del consumo de 
otros fármacos que desencadena su enfermedad. Se 
debe, asimismo, asesorar al paciente para que cuando 
visite a su médico de familia y éste le prescriba fárma¬ 
cos analgésicos, sea avisado del padecimiento de esa 
intolerancia. 

Tratamiento de desensibilización. Posiblemente, será 
el futuro tratamiento que aborde la solución del ASA 
tríada. Se fundamenta en que la desensibilización va 
acompañada de disminución en la producción de cis- 
teinil-leucotrienos y de receptores Cis-LTl. El efecto 


conseguido es la eliminación de las reacciones respi¬ 
ratorias mediante la administración progresiva de do¬ 
sis crecientes de ácido acetilsalicílico por diversas vías, 
siendo la más eficaz, la vía endovenosa. En principio, 
una vez desensibilizado, el paciente tolerará AINE. 
Algunas estadísticas, indican porcentajes muy altos de 
mejoría clínica tras este tipo de tratamiento. Sin em¬ 
bargo, no son protocolos generalizados. 

Esta es una enfermedad, en la que el paciente debe 
recibir tratamiento por parte del especialista en neu- 
mología en los aspectos relacionados con el asma. 

MANIFESTACIONES NASOSINUSALES 
DE LAS ENFERMEDADES SISTÉMICAS 

INTRODUCCIÓN 

En este apartado se expondrán las manifestaciones 
que sobre las estructuras nasosinusales tienen algunas 
enfermedades de naturaleza multisistémica. Se trata 
de un grupo de enfermedades heterogéneas entre 
las que no hay un común denominador. Algunas de las 
enfermedades que vamos a estudiar cursan con poli¬ 
posis nasosinusal; otras no, y producen sinusopatías de 
diversa índole que se exponen en cada enfermedad. 

ASOCIACIÓN ENTRE ALERGIA Y SINUSOPATÍA 

En el apartado correspondiente al diagnóstico 
de las sinusitis infecciosas, se hacía alusión al hecho de 
que en muchos pacientes con patología alérgica ma¬ 
nifestada especialmente en forma de rinitis, se pro¬ 
ducen asimismo fenómenos de hipertrofia mucosa 
del seno, especialmente en el seno maxilar. Esta es la 
manifestación más característica de las alergias en el 
seno. También se señalaba que estas manifestaciones 
de hipertrofia de la mucosa del seno, no deben ser 
confundidas con las sinusitis propiamente dichas, 
salvo que esta mucosa sufra fenómenos de sobreinfec¬ 
ción vírica o bacteriana. Generalmente, esta hipertro¬ 
fia mucosa en el paciente alérgico tiene un desarrollo 
limitado, al contrario de lo que ocurre, por ejemplo, 
con los fenómenos de intolerancia que ya se han co¬ 
mentado en el apartado de ASA tríada. Esta hipertro¬ 
fia mucosa asociada con alergia probablemente se pro¬ 
duce por fenómenos de inflamación neurógena y por 
la presencia de eosinófilos, mastocitos y linfocitos y su 
tratamiento es farmacológico en el contexto del trata¬ 
miento de la rinitis alérgica. Lo que se acaba de señalar 
tiene gran interés para no cometer el error de realizar 
un tratamiento quirúrgico en un paciente con este tipo 
de manifestación nasosinusal por alergia, salvo en 
aquellos casos en los que el fenómeno infeccioso aso¬ 
ciado o añadido así lo hagan aconsejable. 
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Muchos pacientes con alergia y sinusopatía como la 
descrita presentan también, de modo asociado, crisis 
asmáticas y eccema en las regiones de los pliegues (in¬ 
guinal, axilar) en el contexto general de un paciente 
clásicamente conocido como atópico. 

Como se ha indicado el líneas precedentes, el 
ASA tríada que también va asociada a asma y polipo- 
sis con la correspondiente rinosinusitis, debe quedar 
fuera de este esquema de alergia, y su manifestación 
nasosinusal debe ser considerada como una entidad 
nosológica diferente mediada por un fenómeno de 
intolerancia. 

ENFERMEDADES BRONQUIECTÁSICAS 
Y MANIFESTACIONES NASOSINUSALES 

Hay varias enfermedades que se caracterizan, en¬ 
tre otros síntomas y signos, por la existencia de bron- 
quiectasias y algún tipo de manifestación nasosinusal. 
Las más significativas, son las siguientes. 

Fibrosis quística 

Es la enfermedad genética autosómica recesiva 
más frecuente en la raza caucásica. Los sujetos que 
padecen esta enfermedad producen una proteína de¬ 
fectuosa por un gen anómalo que se conoce como 
CFTR (cystic fibrosis membmne regulator) que redunda 
en un mal funcionamiento de los canales del cloro 
del transporte transepitelial. Como consecuencia de 
ello, se produce un aumento de la viscosidad del 
moco que dificulta gravemente su eliminación favo¬ 
reciendo de este modo la colonización por Staphylo- 
coccus aureus y Pseudomonas mucoide. Asimismo, se 
produce insuficiencia pancreática y se asocia con in¬ 
fertilidad. 

Se produce una hipertrofia de la mucosa de los 
senos paranasales con aparición de pólipos que aflo¬ 
ran en la fosa nasal y también una mucopiosinusitis 
que produce una protrusión en la pared externa de la 
fosa nasal (tabique internasosinusal), formando un au¬ 
téntico seudomucopiocele maxilar. 

Se diagnostica por la clínica, las bronquiectasias y 
por la prueba del sudor, en el que las concentraciones 
de clorina son superiores a 60 mmol/1, y se confirma 
mediante un estudio del genotipo. 

Síndrome de Woakes 

Es una forma muy agresiva de poliposis recidi¬ 
vante, que se inicia en la infancia, asintomática hasta 
la edad adulta, en la que se produce una reabsorción 
ósea del esqueleto del macizo nasofacial, con la sub¬ 
siguiente deformidad por ensanchamiento del eje na¬ 
sal en cuya pirámide se producen auténticas dehis¬ 


cencias de las suturas nasomaxilares. Posiblemente 
hereditaria, cursa con bronquiectasias y mucovisci- 
dosis. Los pólipos son eosinófilos y neutrófilos. Este 
síndrome no tiene causa conocida. 

La exploración clínica se debe completar con un 
estudio mediante imágenes con TC que permite va¬ 
lorar la afectación sinusal etmoidal y de otros senos 
comprobando con frecuencia una aplasia o hipopla- 
sia del seno frontal. Es de gran valor la información 
que aporta el estudio mediante imagen referido a la 
situación de la lámina papirácea, su posible implica¬ 
ción y también tiene utilidad para la determinación y 
valoración de la altura de los techos de los cuerpos 
etmoidales que, en definitiva, serán los que alojen la 
mayor parte de la patología. El estudio detallado de 
la anatomía radiológica aporta información útil acer¬ 
ca de cómo realizar los movimientos con las técnicas 
de cirugía endoscópica que se verán más adelante y 
en el capítulo 31; de este modo, se evitarán complica¬ 
ciones que pueden ser muy graves. 

Déficit de a-1-antitripsina 

Se trata de una proteína cuyo déficit produce la 
destrucción progresiva de los alveolos pulmonares en 
las edades intermedias de la vida; esta destrucción se 
ve ampliamente favorecida en este tipo de pacientes 
por el consumo de tabaco. 

En la clínica, se caracteriza por la aparición de 
enfisema pulmonar, bronquitis crónica, bronquiec¬ 
tasias, asma derivada de un tratamiento insuficiente 
y, como consecuencia de todo lo anterior, la apari¬ 
ción de neumonías de repetición. A nivel nasosin¬ 
usal, la patología frecuente es la rinosinusitis infec¬ 
ciosa de repetición. 

ENFERMEDADES GRANULOMATOSAS 
Y SUS MANIFESTACIONES NASOSINUSALES 

La aparición clínica de una rinosinusitis insidio¬ 
sa, con formación de costras nasales, epistaxis, perfo¬ 
ración septal (y hundimiento de la pirámide nasal en 
estadios mucho más evolucionados) debe hacer pen¬ 
sar siempre en una enfermedad granulomatosa, y no 
distraer esta atención hacia fenómenos sépticos o in¬ 
flamatorios. En efecto, las enfermedades granulo- 
matosas tienen manifestaciones que se irán viendo 
en función de las diferentes formas clínicas de las 
enfermedades. 


Granulomatosis de Wegener 


Esta enfermedad, de origen autoimnunitario, se 
caracteriza por la aparición de vasculitis mucosa aso¬ 
ciada a la aparición de granulomas necrotizantes, que 
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produce lesiones en las fosas nasales y los senos para¬ 
nasales. Típicamente, en la esfera nasosinusal se ma¬ 
nifiesta como se ha indicado en las líneas precedentes, 
a modo de una infección inespecífica nada caracterís¬ 
tica, que evoluciona de forma tórpida pero que, sin 
embargo, no desaparece espontáneamente ni tampo¬ 
co tiene una respuesta al tratamiento con los fármacos 
indicados en una rinitis infecciosa. La exploración en 
las fases iniciales es igualmente inespecífica, apare¬ 
ciendo una inflamación difusa de la mucosa del tabi¬ 
que nasal y de los cornetes, con formación de costras 
nada específicas. La sintomatología general que se 
debe buscar en un paciente con un cuadro rinítico tan 
inespecífico deben ser febrícula, dolores articulares y 
malestar general. 

Para su diagnóstico, además de la sintomatología 
se recurre a la biopsia de la mucosa nasal, a un estu¬ 
dio pulmonar y, con frecuencia, a una biopsia renal, y 
bajo el punto de vista analítico, se realiza un estudio 
que detecte la presencia en sangre de anticuerpos an¬ 
ticitoplasma de los neutrófilos. En aquellos pacientes 
en los que solamente haya manifestación nasosinusal, 
este test es positivo aproximadamente en la mitad de 
casos, en tanto que cuando la enfermedad y la exten¬ 
sión es multisistémica es positivo en la práctica tota¬ 
lidad de los mismos. 

El tratamiento de esta forma de granulomatosis 
corresponde al especialista hematólogo; con ciclo- 
fosfamida y otros fármacos se logran remisiones du¬ 
rante largos períodos de tiempo. 

Síndrome de Churg-Strauss 


cen presentan patología rinosinusal en forma de obs¬ 
trucción nasal, rinorrea mucopurulenta y costras. El 
diagnóstico biópsico es concluyente y debe realizarse 
a partir de pequeños nodulos que se constituyen en la 
cola de los cornetes, donde se produce la correspon¬ 
diente protrusión. (Véanse otras manifestaciones de 
sarcoidosis en Otorrinolaringología en el cap. 55). 


Enfermedades granulomatosas infecciosas 


La infección por hongos en el seno puede produ¬ 
cir varias formas clínicas. La sinusitis fúngica alérgica 
y la fúngica no invasiva son formas clínicas que tienen 
una evolución bonancible; sin embargo, las formas 
invasivas, como la granulomatosa, la invasiva crónica 
y especialmente la invasiva fulminante, constituyen 
cuadros temibles, especialmente esta última. Res¬ 
pecto a esta forma, cabe señalar a su vez dos formas 
clínicas: una en pacientes inmunocompetentes, con 
una evolución insidiosa y prolongada, y otra forma, 
denominada mucormicosis, que se produce en pa¬ 
cientes inmunodeprimidos en los cuales el fenóme¬ 
no invasor hacia la cara y el encéfalo produce altísi¬ 
mas tasas de mortalidad. El tratamiento quirúrgico 
sirve para la exéresis de tejido necrotizante y la com¬ 
probación histopatológica. El tratamiento requiere 
la colaboración del especialista infectólogo. 

Otras enfermedades granulomatosas infecciosas 
son las producidas por micobacterias y por Klebsiella 
rhinoscleromatis. 

Enfermedades granulomatosas neoplásicas 


Se trata de una enfermedad granulomatosa alér¬ 
gica que produce vascubtis de anticuerpos anticito¬ 
plasma de los neutrófilos. En la esfera otorrinola- 
ringológica se caracteriza por la presencia de rinitis 
y sinusitis que puede ir asociada con poliposis o no. 

A medida que progresa la enfermedad, la vascub¬ 
tis afecta a otros órganos, como el riñón, la piel, el 
tracto gastrointestinal, sistema nervioso central y pe¬ 
riférico; el miocardio es el último en afectarse por la 
vascubtis coronaria. 

Se trata con pautas de corticoides y ciclofosfamida. 

Sarcoidosis 

Es una enfermedad de etiología desconocida que 
tiene una afectación granulomatosa sistémica espe¬ 
cialmente con afectación pulmonar y linfadenopatía 
hiliar bilateral; cursa de modo asintomático, produ¬ 
ciendo lesiones granulomatosas debidas al incre¬ 
mento de los procesos inmunes celulares. El diag¬ 
nóstico anatomopatológico se basa en la observación 
de granulomas sin caseificación. En la sarcoidosis 
sólo una pequeña parte de los pacientes que la pade¬ 


En el apartado de las sinusitis infecciosas se indi¬ 
có que algunos procesos neoplásicos malignos naso- 
sinusales se diagnostican cuando se intenta establecer 
el diagnóstico de una sinusitis infecciosa. En todos 
estos casos, normalmente la anatomía patológica es¬ 
tablece el diagnóstico diferencial de un modo claro. 

Sin embargo, hay una enfermedad que se conside¬ 
ra neoplásica y se presenta, más que como una tumo- 
ración, como un proceso destructivo centrofacial que 
se inicia en la cavidad nasal y posteriormente se va am¬ 
pliando en sentido anteroposterior en el macizo facial. 
Esta enfermedad, que se conoce como reticulosis poli- 
morfonuclear, se denominó más tarde, granulomatosis 
linfomatosa letal de la línea media (fig. 28-16); además 
de las lesiones destructivas citadas, produce también 
lesiones granulomatosas y necróticas en las estructuras 
nasofaciales (v. cap. 30). 

El diagnóstico histopatológico establece el con¬ 
cepto actual de esta enfermedad como el de un linfo- 
ma de células periféricas, también denominado linfo- 
ma nasal T/NK (natural killer). El tratamiento, corres¬ 
ponde a la esfera del oncólogo, y está basado en qui¬ 
mioterapia y radioterapia. 
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Figura 28-16. Granulomatosis. Obsérvese la perforación 
palatina. Más comentarios en el texto. 


DISCINESIAS MUCOCILIARES (PRIMARIAS) 

El fallo primario congénito del sistema mucoci- 
liar incluye varias enfermedades. En función del tipo 
de lesión, se clasifican en dos tipos: 

1. Trastornos mucociliares producidos por alteracio¬ 
nes de la secreción. En este grupo se incluyen la fi- 
brosis quística y el síndrome de Young. Ambos 
cursan con azoospermia. 

2. Trastornos mucociliares por alteraciones de la moti- 
lidad ciliar , que forman el denominado síndrome 
de discinesia ciliar primaria (SDCP). Esta enfer¬ 
medad se debe a una alteración genética y, además 
de la sinusopatía en forma de hipoplasia sinusal 
y rinosinusitis crónica, presenta alteraciones en 


otros órganos, como la dextrocardia (aparece en 
muchos de los pacientes con este síndrome, deno¬ 
minándose entonces síndrome de Kartagener) 
(fig. 28-17); bronquiectasias y, en el estudio ul- 
traestructural ciliar, una lesión típica, aunque a ve¬ 
ces no es única, consistente en la ausencia de bra¬ 
zos de dineína. Además de las características seña¬ 
ladas, hay una inmovilidad de los espermatozoides 
por inactividad de su cilio; por lo demás, el esper¬ 
matozoide es normal y capaz de fecundar un óvulo 
mediante fecundación in vitro. 

En la clínica, los síndromes de discinesia ciliar 
primaria se caracterizan por la pérdida de movili¬ 
dad ciliar o porque ésta es claramente ineficaz. 
Este hecho tiene efecto desde el período neonatal, 
con aparición de distrés respiratorio, el niño va de¬ 
sarrollando sintomatología propia de una rinitis 
infecciosa inespecífica. Asimismo, van apareciendo 
alteraciones en el oído medio derivadas de la in¬ 
movilidad ciliar en el epitelio de la trompa y de la 
contaminación infecciosa del moco rinofaríngeo. 
Una vez desarrollado el adolescente, la rinorrea es 
el signo dominante y, generalmente, el motivo de 
la consulta; la participación sinusal producirá la 
sintomatología propia de una sinusitis crónica, y 
cefalalgias mal definidas. Mediante un estudio de 
imagen con TC se comprueba la existencia de se¬ 
nos paranasales hipoplásicos. 

La falta de aclaramiento del moco bronquial, la 
bronquitis crónica y las neumonías de repetición 
consecuencia de las cuales se producirán bronquiec¬ 
tasias constituyen el cuadro respiratorio. Algunos pa¬ 
cientes inician su desarrollo en la infancia, motivo 
por el cual el tratamiento precoz es muy importante. 

Otros pacientes se diagnostican cuando se les 
hace un estudio espermiográfico para valorar su 
infertilidad. 

La sintomatología, la exploración radiológica 
torácica y del macizo facial, así como un estudio 
de la ultraestructura ciliar, permiten establecer el 
diagnóstico de síndrome de Kartagener. 



Figura 28-17. Cilipatía. Sección 
transversal de cilio normal y patológico, 
estudiados mediante microscopía 
electrónica de transmisión. 

(A) Cilio con ultraestructura normal en 
el que se observan brazos de dineína 
normales. 

(B) Cilio con falta completa de dineína 
en un paciente diagnosticado 

de síndrome de Kartagener. 

Estas imágenes deben ser 
¡nterconsultadas con la figura 23-10. 
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El tratamiento es fundamentalmente farmaco¬ 
lógico, y está dirigido al tratamiento de la infec¬ 
ción de las vías respiratorias superiores e inferio¬ 
res, así como a facilitar la expectoración de la se¬ 
creción retenida. 

Los antibióticos son los fármacos que tienen un 
mayor significado para mejorar la vida del pacien¬ 
te. Se trata de una enfermedad crónica y que será 
permanente, motivo por el cual también los anti¬ 
bióticos deben ser utilizados de modo sostenido. 
Una buena pauta es el suministro de antibióticos 
de amplio espectro durante 10 días al mes, todos 
los meses del año. 

Otros fármacos suministrados a través de ae¬ 
rosoles tienen efecto sobre la fluidez de las secre¬ 
ciones, especialmente las bronquiales, por lo que 
se recomendará el uso de broncodilatadores y 
corticoterapia inhalada en suero salino hipertóni¬ 
co. Asimismo, con suero fisiológico isotónico se 


pueden llevar a cabo lavados frecuentes de la fosa 
nasal. 

PÓLIPO ANTR0C0ANAL DE KILLIAN 

Se trata de un pólipo único y unilateral que se ge¬ 
nera en el seno maxilar dentro del cual crece, hasta 
salir del seno por el ostmm de este seno para seguir 
creciendo en la fosa nasal en dirección posterior, has¬ 
ta alcanzar la coana, de ahí su nombre de antrocoa- 
nal. Cuando se desarrolla suficientemente, pende por 
la rinofaringe. Su etiopatogenia es desconocida y no 
está asociada a enfermedades sistémicas. 

La sintomatología es la propia de la obstrucción 
nasal unilateral, y si crece mucho y ocupa la rinofa¬ 
ringe, produce rinolalia clausa. Sólo hay signos y sín¬ 
tomas sinusíticos si se produce una sobreinfección. 

El tratamiento es quirúrgico, mediante cirugía 
endoscópica. 


RESUMEN 


• Las sinusitis constituyen fenómenos infecciosos inflama¬ 
torios de las cavidades neumáticas paranasales. 

• Las sinusitis agudas evolucionan en el contexto de infec¬ 
ciones de las vías aerodigestivas superiores en dos tiem¬ 
pos: una fase serosa o mucosa y una fase supurada. Con 
tratamiento adecuado, las lesiones histopatológicas se 
resuelven ad ¡ntegrum. 

• En las sinusitis crónicas el epitelio sufre metaplasia 
a epitelio pavimentoso, con hiperplasia de las glándu¬ 
las secretoras. 

Existen factores predisponentes y desencadenantes 
como: rinitis crónicas, alteraciones anatómicas (desvia¬ 
ción septal, concha hullosa, etc.), infecciones víricas 
y bacterianas, enfermedades sistémicas, etc. 

• La sinusitis maxilar aguda es la más frecuente. Su trata¬ 
miento es farmacológico. 

• El tratamiento quirúrgico de la sinusitis maxilar crónica 
requiere la realización de una meatotomía sobre la pared 
nasosinusal para ampliar el ostium de drenaje. 

• La sinusitis esfenoidal es la menos frecuente; suele ser 
una sinusitis crónica. 

• La etmoiditis en la infancia suele ser secundaria a ade- 
noiditis crónica. Puede complicarse con la aparición de 
celulitis orbitaria, aunque es poco frecuente. 

• Las sinusitis odontógenas son siempre maxilares, y se 
producen generalmente en relación con los premolares, 
especialmente con el segundo. 

• La práctica del submarinismo puede producir sinusopatía 
por desequilibrio entre la presión endosinusal y la del 
medio ambiente. El síntoma crucial es el dolor, precedido 


de un aumento de sensación de presión en la cara. El tra¬ 
tamiento profiláctico tiene gran valor. 

• Las complicaciones de las sinusitis son poco frecuentes 
debido a la eficacia del tratamiento (farmacológico/ 
quirúrgico). Pueden ser: orbitarias, craneales (osteo¬ 
mielitis) e intracraneales (abscesos, meningitis, trom¬ 
boflebitis). 

• La poliposis nasosinusal idiopática es una enfermedad 
inflamatoria crónica de la mucosa etmoidal. Tiene un ca¬ 
rácter recidivante. 

Anatomopatológicamente, se distinguen dos tipos de pó¬ 
lipos: neutrófilos y eosinófilos. 

El tratamiento de elección de la poliposis nasosinusal 
consiste en administrar corticoides por vía sistémica 
como choque, y por vía tópica como mantenimiento. El 
tratamiento quirúrgico se reserva para casos mal contro¬ 
lados con el tratamiento farmacológico y tiene por objeto 
erradicar la masa polipoidea. 

• El ASA tríada es un síndrome clínico que asocia poliposis 
nasosinusal, asma e intolerancia a los antiinflamatorios 
no esteroideos y a la tartrazina. Su patogenia se relacio¬ 
na con el metabolismo de los eicosanoides, favoreciendo 
la vía de la lípoxigenasa y produciendo un incremento de 
leucotrienos, potentes agentes proinflamatorios. Su trata¬ 
miento es farmacológico y quirúrgico. Especialmente im¬ 
portante es la profilaxis evitando el consumo de AINE. 

• Otras enfermedades sistémicas, como alergia, enferme¬ 
dades bronquiectásicas, enfermedades granulomatosas 
y discinesias mucociliares, pueden cursar con patología 
sinusal. 
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TUMORES BENIGNOS DE LA NARIZ, 
FOSAS NASALES 
Y SENOS PARANASALES 

T. Labella Caballero y A. Lozano Ramírez 


CONCEPTO Y CLASIFICACIÓN GENERAL 

El término tumor tiene dos acepciones en medi¬ 
cina. Aunque la más utilizada es la que se refiere al 
crecimiento desusado y desorganizado -de carácter 
maligno o benigno- de las células del tejido de un 
determinado órgano, la más antigua significa, sim¬ 
plemente, un aumento de volumen localizado. En 
este capítulo se tratará parte de los primeros: los tu¬ 
mores histológicos benignos, y también otras entida¬ 
des clínicas que, sin ser inflamatorias, dan lugar a un 
aumento de volumen, es decir, los quistes y otras 
tumoraciones. Se excluirán los pólipos nasales, que se 
consideran en otro capítulo. 

Los tumores benignos de la pirámide nasal, las 
fosas y los senos paranasales, por lo menos los que 
son motivo de consulta, son menos frecuentes que los 
malignos. Como los de otras zonas de la economía, 
pueden derivar de cualquiera de los elementos hísticos 
que componen la pirámide y el complejo nasosinusal: 
epitelio (piel, mucosa y glándulas), cartílago, hueso, 
músculo, tejido conjuntivo, vasos y nervios. Los quis¬ 
tes pueden formarse de las glándulas de la piel del 
vestíbulo o en las de la mucosa de fosas y senos, o 
pueden ser causados por la inclusión de epitelio des¬ 
pués de traumatismos espontáneos o iatrogénicos 
(septoplastias o rinoseptoplastias). Incluso pueden 
originarse de tejidos que no deberían estar en la zona 
(coristomas), como ocurre con algunos quistes odon- 
togénicos que asientan alejados del arco maxilar y 
crecen en fosas o senos. Otros son trastornos del de¬ 
sarrollo embrionario. 

Debido a la gran variedad de tumores diferentes 
que se pueden dar en la nariz, fosas nasales y senos 
accesorios, sólo se tratará de las formas histológicas 
más frecuentes. 


TUMORACIONES Y FÍSTULAS CONGÉNITAS 
POR DEFECTOS DEL DESARROLLO 

Definición, etiología y clasificación. Se trata de enti¬ 
dades clínicas cuya presentación varía entre 1/35.000 
a 40.000 nacimientos, siendo en Asia mucho más fre¬ 
cuentes (1/5.000). Su causa es la falta de oclusión du¬ 
rante el desarrollo embrionario del foramen caecnm. 
A través de esta vía se pueden herniar las menin¬ 
ges (meningoceles), el encéfalo (encefaloceles) o 
ambos (meningoencefaloceles). En ocasiones, el con¬ 
ducto cierra, pero deja cavidades quísticas (quistes 
congénitos del dorso nasal) o tejido glial en su inte¬ 
rior (gliomas), y a veces sólo cierra por dentro (fístu¬ 
las del dorso de la nariz). Aunque algunos autores lo 
ponen en duda, parece ser que el consumo de anti¬ 
convulsivos durante el embarazo predispone a la pre¬ 
sentación de estas malformaciones. 

Clínica y diagnóstico. Actualmente, debido a que 
la ecografía fetal es una técnica rutinaria, cuando la 
malformación es de suficiente tamaño, el diagnóstico 
se establece antes del nacimiento. Cuando la ecogra¬ 
fía indica la presencia o la sospecha de una malfor¬ 
mación, el estudio debe complementarse con una 
RM prenatal. La sintomatología depende de la mag¬ 
nitud de la malformación. Si es pequeña, puede pasar 
desapercibida durante muchos años. En los menin¬ 
goceles y encefaloceles grandes se manifiesta en el 
momento del nacimiento como una tumoración que 
puede obstruir la nariz, si es interna, o lo que es más 
frecuente, que se insinúe en el dorso de la nariz y en 
la frente. Es blanda, y suele aumentar de volumen 
con el llanto. En las que están limitadas a las fosas 
nasales, a veces su primera manifestación puede ser 
una meningitis recidivante. Los gliomas, que son co¬ 
ristomas de glía, tienen una consistencia firme, y en 
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las fístulas se observa un pequeño orificio en la raíz 
del dorso nasal por el que pueden asomar algunos 
pelos (fig. 29-1). La TC y la RM facilitan el diagnós¬ 
tico definitivo y las dimensiones de la malformación. 



Figura 29-1. Fístula del dorso nasal con dos estomas 
( flechas ) debido a una recidiva posquirúrgica por resección 
Incompleta de fístula y quiste del dorso nasal. 


Tratamiento. Es quirúrgico, y su complejidad de¬ 
pende de la magnitud de la malformación. Los casos 
más complejos requerirán la colaboración de un neu- 
rocirujano. El tratamiento consiste en la extirpación 
completa de la malformación en el caso de los quistes, 
de los gliomas y de las fístulas o del saco hemiario. 
En estos últimos deberá cerrarse el defecto craneal. Es 


obvio decir que la extirpación debe ser completa, 
pues en caso contrario no desaparece la enferme¬ 
dad. A veces, las dimensiones de la malformación 
sobrepasan los límites de la cirugía. 


TUMORACIONES DE LA PIRÁMIDE NASAL 

RINOFIMA (fig. 29-2) 

Definición y etiología. Se trata de una forma evolu¬ 
tiva de acné rosáceo que asienta en la piel de la parte 
móvil de la pirámide nasal. Aparece casi exclusiva¬ 
mente en el hombre y siempre después de los 40 años. 
Su etiología es desconocida, aunque se piensa que 
comienza como una alteración primaria de la vascu¬ 
larización. Antes se relacionaba equivocadamente 
con el consumo inmoderado de alcohol. 

Sinto?natología y diagnóstico. Previamente a consti¬ 
tuirse el rinofima, aparecen pequeñas telangiectasias 
en las alas de la nariz. Más tarde se hipertrofian las 
glándulas sebáceas, lo que produce un aumento pro¬ 
gresivo del tamaño de la parte móvil de la pirámide 
nasal que, en fases avanzadas, se toma abollonada, 
eritematosa o de color violáceo. Las glándulas sebáceas 
pueden infectarse formando furúnculos y pústulas. Ex¬ 
cepcionalmente, se ha descrito la posible evolución 
maligna hacia un carcinoma basocelular. 

El rinofima produce una deformación de la nariz, en 
ocasiones muy importante, que confiere al enfermo un 
aspecto grotesco, lo que puede condicionarle un tras¬ 
torno secundario de la personalidad, que se ve agravado 
porque piensa que los que lo ven creen que su enferme¬ 
dad se debe al consumo imnoderado de alcohol. 

Tratamiento. Se desconoce su prevención, pero la 
rosácea previa debe ser tratada por un dermatólogo 
con el fin de frenar su evolución. Un vez constituido 
el rinofima, el tratamiento es quirúrgico, para lo que 
se han descrito varias técnicas a lo largo del tiempo 
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(«pelado» nasal, dermoabrasión, bisturí eléctrico, lá¬ 
ser, criocirugía, etc.). Actualmente, se utiliza el trata¬ 
miento con láser diodo 1450-nm. 

FORMACIONES QUÍSTICAS ADQUIRIDAS 

QUISTES MUCOSOS DELVESTÍBULO NASAL 

Definición y etiología. Se trata de formaciones quís- 
ticas localizadas a nivel de la parte baja del vestíbulo 
nasal. Son más frecuentes en las mujeres. Aunque se 
han emitido teorías que abogan por un origen onto¬ 
génico, lo más probable es que se deban a la obstruc¬ 
ción del orificio de drenaje de una glándula mucosa, 
formándose un quiste de retención lleno de moco 
y revestido de epitelio secretor. 

Sintomatología y diagnóstico. De crecimiento len¬ 
to, su primera manifestación suele consistir en el 
borramiento del surco nasogeniano del lado corres¬ 
pondiente. Más tarde, pueden producir una ligera 
insuficiencia respiratoria nasal unilateral debida al 
cierre parcial del vestíbulo nasal. Por medio de la ri- 
noscopia se observa sobreelevado el suelo del vestí¬ 
bulo correspondiente, y levantando el labio se apre¬ 
cia cómo el quiste se evidencia a través de la mucosa 
oral, haciendo relieve en el pliegue gingivolabial. Son 
blandos al tacto. En ocasiones, pueden sobreinfectar¬ 
se produciendo dolor, eritema, aumento rápido de 
tamaño, fiebre y posterior drenaje purulento. Para 
llegar al diagnóstico es suficiente con la sintomatolo¬ 
gía y la exploración clínica, pero el estudio puede 
completarse con la TC, en la que se observa cómo, 
por presión, se ha producido cierto remodelado de la 
parte inferior del hueso que conforma el orificio 
piriforme del lado afectado (fig. 29-3). 

Tratamiento. Es quirúrgico, y se aborda a través de 
la vía gingivolabial. Elay que tener cuidado de que no 
se rompa la cápsula del quiste durante la interven¬ 
ción, porque si se vacía su contenido se hace más di¬ 
fícil la extirpación completa. Si quedan restos de la 
cápsula, recidivan. 

QUISTES DE INCLUSIÓN EPIDÉRMICA 

DE LA PIRÁMIDEY ELVESTÍBULO NASAL 

Definición y etiología. Se trata de inclusiones de 
epitelio queratinizado que quedan enclaustrados en 
la evolución de los procesos nasales durante la em¬ 
briogenia. Otras veces son debidas a un traumatis¬ 
mo espontáneo o provocado (cirugía nasal, funda¬ 
mentalmente rinoplastias). Al contrario que el quiste 
mucoso del vestíbulo nasal, pueden aparecer en 
cualquier lugar de éste o del resto de la pirámide. La 
cápsula está formada por epitelio queratinizado. Por 



Figura 29-3. TC de quiste del vestíbulo nasal (flecha) en la 
que se observa la erosión del hueso debida a la presión 
ejercida durante el crecimiento. 


este motivo, su contenido es una masa blanca pastosa 
que no es otra cosa que la queratina descamada del 
epitelio de revestimiento. 

Sintoinatología y diagnóstico. Durante la anamnesis 
debe investigarse si el paciente sufrió algún traumatis¬ 
mo nasal o si fue sometido a cirugía de la zona. Estos 
quistes se manifiestan por un aumento localizado de 
volumen, de crecimiento lentamente progresivo y 
de localización subcutánea en el lugar de asiento. Se¬ 
cundariamente, si se infectan, aparece dolor de la zona, 
eritema y crecimiento acelerado. 

Tratamiento. Es quirúrgico. Como siempre, la ex¬ 
tirpación del quiste debe ser completa para que no se 
reproduzca. 

MUCOCELES 

Definición y etiología. Se producen por la obs¬ 
trucción del ostium de drenaje de un seno paranasal. 
A consecuencia de esto, la secreción se va almacenando 
en el seno y termina dilatando y adelgazando su pared 
ósea hasta quedar reducida, en ocasiones, solamente 
al periostio. La secreción almacenada en principio es 
moco, de ahí su nombre, pero a veces es más acuosa 
(hidrocele), o incluso purulenta (piomucocele) por 
haberse infectado el quiste secundariamente. Pueden 
aparecer en todos los senos, pero en la gran mayoría 
de las ocasiones lo hacen en el frontal. Casi nunca se 
descubre una causa definida; sólo en algunos hay una 
historia previa de rinitis crónica, cirugía previa, trau- 
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matismos u otros procesos patológicos (osteomas y 
otros tumores benignos o malignos, pólipos, etc.) que 
justifican el bloqueo del seno. La cubierta del muco- 
cele está formada por una mucosa igual a la del seno, 
pero con áreas metaplasiadas en donde el epitelio 
cilindrico ciliado se hace plano y estratificado. 

Sintomatología y diagnóstico. Cuando el mucocele 
es pequeño, suele ser un hallazgo casual en una RM 
o TC solicitadas por otros motivos. Cuando es de 
mayor tamaño, la sintomatología dependerá de su lo¬ 
calización. Es muy frecuente que crezcan hacia la ór¬ 
bita. Entonces se manifiestan dando lugar a la pro¬ 
trusión del globo ocular, si se localizan en el etmoides 
posterior, o a un desplazamiento de éste en sentido 
opuesto a donde crece. Muy frecuentemente se ha¬ 
cen evidentes en el ángulo interno de la órbita, por lo 
que el ojo se desplaza hacia fuera y abajo, con la con¬ 
siguiente diplopía. La tumoración es blanda al tacto, 
incluso a través del hueso, que se habrá reblandecido 
por la presión y la acción enzimática del mucocele. 
Ello lo diferencia de otros procesos que pueden asen¬ 
tar en la zona (osteomas, fibromas, etc.). Los que se 
forman en la zona etmoidoesfenoidal, si crecen hacia 
la parte profunda de la órbita pueden dar lugar a una 
pérdida progresiva de visión por compresión del ner¬ 
vio óptico, que puede llegar a amaurosis. Si el quiste 
crece hacia la luz nasal, causa una insuficiencia respi¬ 
ratoria nasal lentamente progresiva. En todos los 
casos se acompañan de cefaleas mal definidas. Si se 
infectan, el crecimiento es rápido, aparece dolor, eri¬ 
tema de la zona de proyección cutánea, aumento de 
los síntomas y signos oculares, e incluso fistulización. 
En ocasiones, pueden extenderse hacia el endocrá- 
neo dando lugar a síntomas de irritación meníngea. 
El diagnóstico definitivo y de extensión se realiza por 
TC (fig. 29-4) o RM. A veces, los mucoceles se re¬ 
suelven espontáneamente, por apertura del quiste 
hacia la fosa nasal (generalmente, a través del ostinm 
del seno), con la consiguiente descarga de moco. 


Tratamiento. Salvo los que se resuelven sin trata¬ 
miento, en el resto es quirúrgico, hoy resuelto prác¬ 
ticamente en todos los casos por cirugía endoscópica 
nasosinusal (v. fig. 29-4) (CENS). Puede extraerse el 
quiste entero cuando su tamaño lo permite. En caso 
contrario, se marsuapializan para vaciarlos y se deja 
una gran abertura para «ventilar» el mucocele y para 
evitar el cierre de la cavidad y su recidiva. 

TUMORES BENIGNOS 
MESENQUI MALES 
Osteomas (fig. 29-5) 


Definición y etiología. Son tumores benignos de 
lento crecimiento derivados del tejido óseo. Se dis¬ 
tinguen dos tipos: el compacto, formado por cortical 
ósea solamente, y el esponjoso, con médula ósea en 
su interior. Esta última modalidad es más infrecuen¬ 
te. Etiológicamente, se han relacionado con antiguos 
traumatismos o infecciones. Incluso se han publica¬ 
do teorías que propugnan un origen odontogénico. 
De cada cuatro casos, tres se dan en el sexo masculi¬ 
no. Pueden formar parte del cuadro clínico de una 
enfermedad hereditaria autosómica dominante de¬ 
nominada síndrome de Gardner, en la cual se asocian 
osteomas múltiples a quistes epidérmicos, poliposis 
intestinal y fibromatosis. 

Sintomatología y diagnóstico. Aunque se han relacio¬ 
nado con la presencia de cefaleas mal definidas, lo 
más frecuente en la actualidad (por la profusión con 
que se solicitan pruebas por imágenes) es que su diag¬ 
nóstico sea fruto de un hallazgo casual. Se observa en 
una radiografía o en una TC de cráneo pedida por 
otra causa, una zona de hueso compacta, bien delimi¬ 
tada, extremadamente densa al paso de los rayos X 
que, en la mayoría de los casos, se sitúa en el seno 
frontal, con menor frecuencia en el complejo etmoi- 




Figura 29-4. (A) TC de mucocele 
etmoidal. (B) TC después de ser 
intervenido por CENS. 
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Figura 29-5. TC de osteoma etmoidal que comienza 
a presionar sobre la lámina papilácea [flecha). 


dal (fig. 33-5) y, excepcionalmente, en el seno maxilar 
o en el esfenoidal. Si se trata de osteomas que crecen 
en la vecindad del ostium de un seno, puede formarse 
secundariamente un mucocele. En el caso de que el 
tumor se sitúe en la vecindad de la órbita, su creci¬ 
miento puede dar lugar a una diplopía o, si lo hace 
cerca de la tabla externa del hueso, deformidades en la 
cara o en la frente. En estos casos, la zona cutánea de 
proyección es muy dura al tacto. Cuando se manifies¬ 
tan por medio de una deformidad, el diagnóstico de 
confirmación siempre es radiológico. En los raros ca¬ 
sos en los que el osteoma es esponjoso, debe realizar¬ 
se el diagnóstico diferencial con la displasia fibrosa. 

Tratamiento. Los que no presentan sintomatología 
y su diagnóstico se debe a un hallazgo casual, debido 
a que crecen muy lentamente (o no crecen), no sue¬ 
len tratarse. El resto tiene un tratamiento quirúrgico. 
La vía de acceso depende de la localización del osteo¬ 
ma. En muchos se precisa un volet frontal para poder 
extirparlos, y si son muy grandes, se requiere la frag¬ 
mentación del tumor con el fin de extraerlos. Actual¬ 
mente los de localización etmoidal pueden extraerse 
enteros por técnicas endoscópicas, si son pequeños, 
o fragmentados en caso contrario. 

Pólipo sangrante del tabique 
(granuloma piogénico) (fig. 29-6) 

Definición y etiología. Se denomina así porque, 
generalmente, asienta en el tabique nasal, aunque 



Figura 29-6. Pólipo sangrante del tabique que aflora 
por el vestíbulo nasal. 


pueden hacerlo en los cornetes. Elistológicamente, 
se trata de un hemangioma capilar lobulillar. Aun¬ 
que globalmente es más frecuente en las mujeres, 
sobre todo durante el embarazo o si usan anticon¬ 
ceptivos orales, sin embargo durante la adolescen¬ 
cia predomina en los hombres. Parece ser que 
los microtraumatismos de la mucosa favorecen su 
aparición. 

Sintomatología y diagnóstico. Su primera manifesta¬ 
ción son las epistaxis repetidas, a veces muy copiosas, 
por la fosa nasal en donde asienta la lesión. Su rápido 
crecimiento da lugar a que pronto se produzca una 
insuficiencia respiratoria por la fosa afectada y, más 
tarde, dilatación de la narina y protrusión del ala na¬ 
sal, evidenciándose incluso a través del vestíbulo. Por 
medio de la rinoscopia se observa una masa de color 
rojo vinoso, frecuentemente cubierta por una mem¬ 
brana grisácea de fibrina, producto de las epistaxis, 
que generalmente asienta en el tabique por medio de 
un estrecho pedículo. Sus características clínicas y 
morfológicas macroscópicas son tan características 
que el diagnóstico suele hacerse en la consulta, 
aunque el definitivo es histopatológico. En los casos 
en los que el tumor ocupa toda la fosa nasal se nece¬ 
sitan pruebas por imágenes para determinar sus di¬ 
mensiones reales. 

Tratamiento. Los que aparecen durante el embara¬ 
zo suelen involucionar y desaparecer después del 
parto. Si no lo hacen, o si se trata de casos no relacio¬ 
nados con la gravidez, su tratamiento es quirúrgico, 
actualmente por medio de CENS o, si el pedículo es 
visible con láser CO, y microscopio. Conviene rese¬ 
car un pequeño fragmento de mucosa y pericondrio 
alrededor del pedículo de implantación para evitar 
que recidiven. 
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Angiomas de la pirámide nasal del recién nacido 

Definición , etiología y clasificación. Se trata de neo- 
formaciones vasculares benignas que, al igual que en 
la pirámide nasal pueden asentar en otras zonas cutá¬ 
neas o mucosas. Son congénitos o aparecen poco 
después del nacimiento, y pueden ser múltiples. 
Histopatológicamente, se trata de hemangiomas y, 
morfológicamente, se distinguen dos tipos: el angio- 
ma tuberoso, que es superficial y está conformado 
por finos capilares, y el cavernoso, más profundo y de 
vasos de mayor calibre. 

Sintornatología y diagnóstico. En la pirámide nasal, so¬ 
bre todo en su parte anterior, se manifiestan como una 
zona más o menos sobreelevada, de bordes bien defini¬ 
dos, de color rojo en los angiomas tuberosos o azulado 
en los cavernosos, que no suele sobrepasar los 2 cm de 
diámetro mayor. Son congénitos o aparecen poco des¬ 
pués del nacimiento. Su presencia alarma sobremanera 
a los padres. Suelen desaparecer espontáneamente, en 
el 50% de los casos hacia los 5 años de edad, y en el 
70% antes de los 7 años. Posteriormente, pueden se¬ 
guir regresando, y sólo alrededor del 5% requieren 
tratamiento. Durante su evolución, pasan por tres fa¬ 
ses. La primera, de crecimiento, suele durar unos me¬ 
ses; la segunda, de estabilización, se prolonga durante 
algunos años; y la última, de regresión. En algunas oca¬ 
siones, se producen hemorragias después de traumatis¬ 
mos. También pueden ulcerarse. En los angiomas de la 
nariz, debido a su tamaño es muy raro que se compli¬ 
quen con una coagulopatía intravascular diseminada, 
como puede ocurrir en otros mucho más extensos. 

Tratamiento. En primer lugar se debe tranquilizar 
a los padres, indicándoles la probable involución na¬ 
tural del proceso. En segundo lugar, el pediatra debe 
descartar la presencia de angiomas en otras zonas de 
la economía, especialmente en el endocráneo. Si se 
produce un crecimiento rápido del angioma, para 
tratar de frenarlo se puede considerar el tratamiento 
con corticoides. Por último, los pocos que no regre¬ 
san, dependiendo del tamaño, pueden disimularse 
con medios cosméticos o proceder a su extirpación 
por vía intranasal, lo que suele dejar pocas secuelas. 
Los angiomas planos pueden tratarse con láser. 

Displasia fibrosa 

Definición y etiología. Como su nombre indica, se 
trata de una anomalía proliferativa del desarrollo y no 
de una verdadera neoplasia. No obstante, se incluye 
aquí por su similitud con los tumores. Crece en la 
médula de los huesos de las fosas nasales y de la cara, 
y se caracteriza porque lentamente aquella se ve sus¬ 
tituida por un tejido granujiento y blanquecino, for¬ 
mado por tejido fibroso que rodea trabéculas óseas de 


forma abigarrada (en letra china) y carentes de ribete 
osteoblástico (fig. 29-7). No se conoce con certeza su 
causa, aunque se han emitido muchas teorías para ex¬ 
plicarla; algunas suponen que se trata de una enfer¬ 
medad hereditaria autosómica recesiva o secundaria a 
traumatismos o infecciones. Es algo más frecuente en 
el sexo femenino y suele manifestarse durante los pri¬ 
meros 20 años de vida. No es infrecuente que si es 
pequeña sea asintomática y se diagnostique casual¬ 
mente al realizar pruebas por imágenes solicitadas 
por otra causa. En la mayoría de los casos, la displasia 
es monostótica. En el resto, es poliostótica y afecta 
a otros huesos de la economía, pudiendo asociarse a 
manchas café con leche en la piel, dando lugar al sín¬ 
drome de Lichtenstein-Jaffe y/o, además, a pubertad 
precoz (síndrome de Albright). La forma monostóti¬ 
ca no evoluciona a la poliostótica. 



Figura 29-7. Displasia fibrosa. La médula ósea aparece 
sustituida por tejido fibroso y envuelve trabéculas óseas (T0) 
sin actividad osteoblástica, que remedan letras chinas. 


Sintornatología y diagnóstico. Si crece en los huesos 
profundos de las fosas nasales, puede condicionar in¬ 
suficiencia respiratoria nasal lentamente progresiva 
o manifestaciones infecciosas sinusales secundarias, si 
se obstruye el ostium de un seno. Lo más frecuente es 
que se produzcan deformidades del macizo facial por 
la protrusión que produce su crecimiento a través de la 
tabla externa del hueso, lo que puede asociarse con 
síntomas y signos nasales y cefaleas. Cuando protruye 
en la cara se comprueba que es dura e indolora, y está 
mal delimitada. La TC muestra imágenes variables 
en cuanto a la densidad de la lesión, pero se ha descri¬ 
to como típica la imagen «en vidrio esmerilado». 

Tratamiento. Las que son producto de un hallazgo 
casual y asientan en un adulto de 30 años o más, no 
deben tratarse. Las que producen deformidad de la 
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cara o trastornos en la fisiología nasal tienen trata¬ 
miento quirúrgico, que debe posponerse hasta que el 
desarrollo del individuo acabe (si aparece en un niño), 
a no ser que el crecimiento de la displasia sea muy 
rápido. La intervención, por lo difuso de la lesión y 
su carácter benigno, suele consistir en la extirpación 
parcial, con el fin de restaurar la respiración nasal o 
corregir el defecto facial haciendo «un remodelado». 
Debido a las resecciones parciales no es infrecuente, 
sobre todo en los jóvenes, que el resto del proceso 
siga creciendo y pueda reaparecer la sintomatología, 
lo que conllevará a nuevas intervenciones. La radio¬ 
terapia está formalmente contraindicada, puesto que 
puede inducir la evolución hacia un sarcoma. 

EPITELIALES 

Papilomas 

En las fosas nasales pueden asentar tres tipos de 
papilomas: el papiloma duro del vestíbulo nasal, el pa¬ 
piloma blando exofítico de la mucosa de las fosas 
nasales y el papiloma invertido. Las diferencias 
clínicas y evolutivas justifican que cada forma se 
trate por separado. 

Papiloma del vestíbulo nasal 

Ofrece una imagen idéntica en aspecto e histopa- 
tología a los de cualquier otra verruga papilomatosa de 
las que crecen en la piel. Se manifiesta como una for¬ 
mación hemisférica más o menos grande según su 
evolución y de superficie rugosa que el paciente se 
nota y es por lo que acude a la consulta. El tratamiento 
es quirúrgico, mediante exéresis simple con anestesia 
local por infiltración. El diagnóstico definitivo lo dará 
el estudio histopatológico de la pieza de resección. 

Papiloma blando exofítico de la mucosa 

Poco frecuente, su aspecto es el de una masa rosa¬ 
da exofítica y de aspecto papilar, que suele asentar 
con mayor frecuencia en la mucosa del tabique nasal. 
Su crecimiento termina produciendo insuficiencia 
respiratoria nasal unilateral lentamente progresiva y 
pequeñas epistaxis. Se trata quirúrgicamente por me¬ 
dio de la CENS. Hay que tener en cuenta que debe 
hacerse una resección cuidadosa de la base de im¬ 
plantación para evitar su persistencia. Al igual que en 
el caso anterior, la histopatología confirma el diag¬ 
nóstico clínico. 

Papiloma invertido 

Definición y etiología. Histológicamente, es una 
neoplasia epitelial benigna que, sin embargo, se com¬ 
porta clínicamente con agresividad local. La mayoría 
de los casos se da en los hombres. Es excepcional en 


los niños y raro en los jóvenes. La máxima incidencia 
se produce entre los 40 y los 70 años. La principal 
característica histológica que lo diferencia de las otras 
formas de papiloma es que tiene un crecimiento en- 
dofítico, es decir, que las papilas crecen hacia la pro¬ 
fundidad del tejido conjuntivo en el que asienta, y 
aunque durante su desarrollo va destruyendo el hue¬ 
so, siempre lo hace sin que se rompa su capa basal. 
Lo más frecuente es que sea único, pero en algunas 
raras ocasiones puede ser multicéntrico dentro de 
una misma fosa o incluso bilateral. Desde el punto 
de vista etiológico, se ha abogado por la existencia 
previa de una inflamación crónica de la mucosa na¬ 
sal, bien en forma de rinitis o de sinusitis. Hoy se 
piensa que lo más probable es que su causa sea víri¬ 
ca, ya que usando técnicas de hibridación in situ y 
otras específicas se encuentran en un cierto número 
de casos secuencias de ADN del virus del papiloma 
humano (VPH) en el tumor. Si se deja evolucionar 
largo tiempo, puede degenerar a un carcinoma epi- 
dermoide y coexistir con éste. Se ha comprobado 
que los que muestran positividad para el VPH tienen 
un crecimiento más rápido y agresivo y se maligni- 
zan con mayor frecuencia. 

Sintojnatología, diagnóstico y clasificación. El lugar 
preferente para el asiento de estos tumores es la pared 
externa de las fosas nasales, aunque en muchos casos, 
debido al estado evolutivo es difícil precisarlo cuando 
se diagnostican. Comienzan dando una insuficiencia 
respiratoria nasal unilateral progresiva no fluctuante, 
que es lo que motiva que el paciente acuda a consulta. 
A veces, de forma concomitante se producen peque¬ 
ñas epistaxis o hipersecreción nasal purulenta, si se 
sobreinfectan. Por medio de la rinoscopia y de la en- 
doscopia nasal, se observa una formación que semeja 
un pólipo, de aspecto rosado o grisáceo que, según su 
tamaño, ocupa en más o en menos la luz nasal. Si el 
tumor es pequeño, se apreciará que crece en la pared 
externa de la fosa nasal, muy frecuentemente en el 
meato medio. Dado su aspecto y su poca frecuencia 
no es raro que al principio se confunda con un pólipo 
nasal. El estudio histopatológico precisará el diag¬ 
nóstico, y la TC y la RM, las verdaderas dimensiones 
del tumor. Actualmente, se ha generalizado la clasifi¬ 
cación de Krouse para evaluar su tamaño. Está basa¬ 
da en la clínica y en las imágenes de TC. Según esta 
clasificación, hay cuatro estadios: 

1. Estadio I: tumor limitado a la fosa nasal. 

2. Estadio II: tumor que ocupa las celdas etmoidales 
y la parte medial y/o superior del seno maxilar. 

3. Estadio III: tumor que se extiende a la parte infe¬ 
rior y/o lateral del seno maxilar o del seno frontal 
o del seno esfenoidal. 

4. Estadio IV: tumor que rebasa los límites del com¬ 
plejo nasosinusal o que se ha malignizado. 
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Evolución. Los papilomas invertidos, como se ha di¬ 
cho antes, tienen una marcada tendencia a reproducir¬ 
se, por lo que para su tratamiento se han propugnado 
intervenciones agresivas. Incluso así, no son raros los 
casos que recidivan sistemáticamente, y después de 
cada una de ellas la posibilidad de malignización es 
mayor. No es infrecuente que destruyan ampliamente 
las estructuras nasosinusales y que, en ocasiones, pue¬ 
dan extenderse a la órbita o al endocráneo a través de 
la fosa anterior. Ambos supuestos dificultan el trata¬ 
miento y ensombrecen el pronóstico, motivo que jus¬ 
tifica los tratamientos agresivos. 

Tratamiento. El tratamiento siempre es quirúrgi¬ 
co, resecando totalmente la pared externa de la fosa 
afectada, clásicamente por medio de una rinotomía 
paralateronasal. También se puede usar el degloving 
facial, que evitará la cicatriz. Los que invaden el en¬ 
docráneo requieren el abordaje a través de la fosa an¬ 
terior y la colaboración del neurocirujano. Actual¬ 
mente, se utiliza la CENS en los estadios I y II, ya 
que en estas fases, si se maneja bien la técnica, los 
resultados son idénticos a los que se obtienen con 
otras más intensivas. 

QUISTES 0D0NT0GÉNIC0S NO INFLAMATORIOS 

Definición y etiología. Los quistes odontogénicos, 
además de asentar en la mandíbula, también pueden 
hacerlo en el maxilar superior, a veces alejados del 
arco dentario, formando verdaderos coristomas, lo 
que justifica tratarlos aquí, por lo menos de una for¬ 
ma somera, porque entonces no se manifiestan como 
una patología asociada con las piezas dentarias sino 
como una lesión de los senos paranasales. Pueden ser 
congénitos o adquiridos. Los congénitos se deben a 
la presencia de restos epiteliales de los gérmenes 
dentarios que quedan incluidos en el hueso. Estos 
restos epiteliales pueden incluso formar una pieza 
dentaria perfectamente conformada. Los más fre¬ 
cuentes de los congénitos son el quiste primordial o 
queratogénico (derivado de la lámina dentaria) y el 
quiste folicular o dentígero (derivado del órgano del 
esmalte). Más infrecuente es el quiste odontogénico 
glandular o sialoodontogénico. 

Clínica y diagnóstico. Al igual que el resto de los 
quistes odontogénicos, los que se sitúan alejados del 
lugar típico de asiento pasan por una etapa subclínica, 
en la cual no presentan sintomatología y su presencia 
puede detectarse como un hallazgo fortuito debido a 
una exploración por imágenes solicitada por otra cau¬ 
sa. Más tarde, la clínica depende de la localización. Si 
se proyectan hacia una de las fosas nasales, produci¬ 
rán una insuficiencia respiratoria nasal progresiva y, 
en la exploración, se observará una tumoración sub¬ 
mucosa que protruye hacia la luz nasal. Si crecen en 


un seno paranasal, es habitual que se manifiesten 
cuando se infecta la cavidad quística, y su sintomato¬ 
logía será similar a la de una sinusitis maxilar aguda. 
En la TC se observa la cavidad quística en cuyo inte¬ 
rior aparece un germen dentario y, a veces, una pieza 
dental completamente constituida (fig. 29-8). 



Figura 29-8. TC de quiste odontogénico ( asterisco ) con germen 
dentario que asienta en el ángulo interno del seno maxilar 
a nivel del tubérculo de las apófisis pterigoides (flecha). 


Tratamiento. Es quirúrgico, y su extirpación, como 
en todos los quistes, debe ser completa con el fin de 
que no se reproduzcan. Los restos de intervenciones 
incompletas en los quistes dentígeros pueden trans¬ 
formarse en tumores (ameloblastoma, carcinoma epi- 
dermoide o mucoepidermoide). 

TUMORES ODONTOGÉNICOS BENIGNOS 

Igual que los quistes odontogénicos, los tumores 
pueden asentar en el maxilar superior y manifestarse 
clínicamente como una entidad propia del complejo 
nasosinusal si crecen hacia él. Son muchas las formas 
histológicas que se pueden ver, pero de todas ellas la 
más frecuente y que conviene conocer mejor por sus 
características clínicas es el ameloblastoma, que es el 
único que se expondrá aquí, aunque de forma somera. 

AMELOBLASTOMA 

Definición y etiología. Es un tumor benigno, pero 
de agresividad local marcada, que deriva del epitelio 
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odontogénico. Sólo en el 20% de casos asienta en el 
maxilar superior y, por lo general, en la zona de los 
caninos. Aparece con más frecuencia entre los 40 y 
50 años, pero hay una forma -la quística o unilocu- 
lar-, que se observa más en la tercera década de la 
vida. Se da en la misma proporción en ambos sexos. 
Su crecimiento es lento y, a veces, quístico. Histoló¬ 
gicamente, se describen cinco formas: folicular, ple- 
xiforme, ameloblastoma acantomatoso, de células 
granulosas y de células básales. Puede malignizarse 
y provocar metástasis a distancia. 

Clínica y diagnóstico. Por lo general, se manifiesta 
por un aumento de volumen de la encía debajo de la 
que asienta. Si crece hacia arriba, puede manifestarse 
como una sobreelevación del suelo de la fosa nasal 
correspondiente, indolora y de consistencia dura. En 
las imágenes radiológicas, si son uniloculares se aprecia 
una cavidad radiolúcida única que puede tener una 
pieza dentaria incluida. Los multiloculares dan 
una imagen típica de «pompas de jabón», que expre¬ 
san múltiples quistes separados entre sí por finos 
tabiques de hueso. Si los quistes son pequeños, la 
imagen recuerda un «panal de abejas». 

Tratamiento. Es quirúrgico y, salvo en los unilocu¬ 
lares, lo más radical posible, por la tendencia a recidi¬ 
var. En los uniloculares puede resolverse el problema 
con la marsupialización de la cavidad y un buen cure- 
taje. En el resto, hay que realizar una extirpación ra¬ 


dical, sobre todo si se trata de la variedad folicular, 
porque tienen mayor tendencia a recidivar. Actual¬ 
mente, parece que en los multiloculares de pequeño 
tamaño el curetaje y la resección económica da bue¬ 
nos resultados. 


OTROS TUMORES BENIGNOS 

En la nariz y en el complejo nasosinusal asientan 
con menor frecuencia otros tumores benignos, como 
condromas, fibromas, mixomas (éstos de benignidad 
incierta), adenomas, neurinomas, etc. La sintomato- 
logía siempre es inespecífica, y depende del lugar en 
donde asienten, del tamaño y del ritmo de crecimien¬ 
to. Si crecen en una fosa nasal, después de un período 
subclínico causarán insuficiencia respiratoria nasal 
unilateral progresiva, pequeñas epistaxis y secreción 
de moco infectado. Si lo hacen a nivel de los senos, 
mucoceles secundarios e incluso, si se exteriorizan, 
presentan sintomatología ocular (exoftalmos, dismi¬ 
nución de la visión, etc.) o deformidades faciales. 
A veces se inician con una clínica similar a la de una 
sinusitis. Para llegar al diagnóstico positivo, la eva¬ 
luación del tamaño y la situación exacta, se utilizan el 
estudio histopatológico y las imágenes que nos mues¬ 
tran la TC y la RM. El tratamiento de todos ellos es 
quirúrgico. 


RESUMEN 


• Los tumores benignos de fosas nasales, pirámide y senos pa¬ 
ranasales pueden derivar de cualquiera de los componentes 
hísticos que forman la pirámide y el complejo nasosinusal. 

• Las tumoraciones y fístulas congénitas se producen por 
falta de oclusión durante el desarrollo embrionario del 
foramen caecum. Otros defectos del desarrollo son quis¬ 
tes congénitos del dorso nasal, gliomas y fístulas del dor¬ 
so de la nariz. 

• El rinofima es una forma evolutiva de acné rosáceo de la 
piel de la parte móvil de la pirámide nasal. Produce deformi¬ 
dad estética. Afecta casi exclusivamente a los hombres. 

• Los quistes mucosos del vestíbulo nasal se producen 
probablemente por obstrucción del orificio de drenaje de 
una glándula mucosa. Su tratamiento es quirúrgico por 
vía gingivolabial. 

• Los quistes de inclusión epidérmica pueden localizarse 
en la pirámide y en el vestíbulo nasal. Su tratamiento tam¬ 
bién es quirúrgico. 

• Los mucoceles se producen por la obstrucción del os- 
tium de drenaje de un seno paranasal (frecuentemente, 


el frontal). La clínica depende del tamaño y de la localiza¬ 
ción. Su tratamiento es quirúrgico (CENS). 

• Los osteomas son tumores benignos mesenquimales de 
crecimiento lento. Si no presentan clínica no precisan 
tratamiento. 

• El pólipo sangrante del tabique se manifiesta como epis¬ 
taxis de repetición. Si no involuciona, su tratamiento es 
quirúrgico. 

• Los angiomas de la pirámide nasal del recién nacido 
son neoformaciones vasculares benignas que suelen 
involucionar con el tiempo, y sólo precisan tratamiento 
el 5% de ellos. 

• La displasia fibrosa es una anomalía prolíferativa, no una 
neoplasia. La mayoría no deben tratarse. 

• Los papilomas de las fosas nasales pueden ser: duros 
(del vestíbulo), blandos (de la mucosa) o invertidos. Estos 
últimos, a pesar de su benignidad histológica presentan 
gran agresividad local. 

• El ameloblastoma es un tumor benigno, pero muy agresi¬ 
vo, localmente derivado del epitelio odontogénico. 
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TUMORES MALIGNOS DE 
FOSAS NASALES 
Y SENOS PARANASALES 


LA NARIZ, 


J. Basterra Alegría, M. Armengot Carceller 
y E. Zapater Latorre 


TUMORES MALIGNOS DE NARIZ 
Introducción 

En esta primera parte del capítulo se exponen los 
tumores malignos que afectan a la piel de la pirámide 
nasal. Los tumores malignos más fecuentes son, al 
igual que en otras localizaciones cutáneas: el carcino¬ 
ma basocelular, el carcinoma epidermoide y el mela- 
noma. Tienen diferente origen cutáneo. Por este mo¬ 
tivo, es recomendable hacer un recuerdo histológico 
de la piel antes de pasar a analizar cada uno de ellos. 

La piel está formada por dos capas, la epidermis 
y la dermis, que se extienden sobre el tejido celular 
subcutáneo. 

La epidermis está formada por células epidérmicas 
que se disponen formando un epitelio escamoso estra¬ 
tificado. Los queratinocitos representan el 90-95% de 
las células de la epidermis. Se extienden en cinco capas 
o estratos que, de profundidad a superficie, son: es¬ 
trato basal, estrato de células espinosas, estrato 
granuloso, estrato lúcido y capa córnea. El ciclo vital 
de los queratinocitos se inicia en la capa basal de la 
epidermis y acaba con el desprendimiento de los mis¬ 
mos en la capa córnea (v. fig. 9-9). 

Además de los queratinocitos, en la epidermis se 
pueden encontrar melanocitos, células de Langerhans 
o dendríticas y células de Merkel. Los melanocitos se 
localizan en la capa basal. 

Los queratinocitos son las células que, con mayor 
frecuencia, originan tumores cutáneos malignos. Se 
trata de los carcinomas basocelular y epidermoide. 
A mucha distancia se encuentran los melanomas. La 
cabeza y el cuello son las regiones topográficas en 
las que con mayor frecuencia aparecen todos estos 
tumores. 

La dermis está formada por tejido conjuntivo y sir¬ 
ve de soporte a la epidermis. Los tumores originados 
a expensas de la dermis son mucho menos frecuentes 
y no se comentarán en este capítulo. 


CARCINOMA BASOCELULAR 

Concepto 

El carcinoma basocelular recibe este nombre por¬ 
que se origina a partir de las células de la capa basal de 
la epidermis. Es la forma más frecuente de tumor ma¬ 
ligno cutáneo, y aparece generalmente en individuos 
de raza blanca, sobre todo en aquellos con pieles cla¬ 
ras. Las profesiones que requieren exposiciones pro¬ 
longadas al sol constituyen un factor de riesgo, así 
como la exposición solar abusiva por otros motivos 
(deportes, etc.). La edad de aparición suele oscilar en¬ 
tre los 40 y los 70 años. 

Etiopatogenia 

Como hemos señalado, la exposición a la luz solar 
es el factor de riesgo más importante para el desarro¬ 
llo de un carcinoma basocelular. Igualmente, se ha 
observado un aumento del riesgo en las personas so¬ 
metidas a tratamiento radioterápico en la infancia, 
constatándose en estos casos una mayor tendencia a 
la recidiva. Independientemente de estos factores ex¬ 
ternos, existen otros que dependen del huésped; la 
inmunodepresión es uno de ellos. Igualmente, existe 
un condicionante genético que facilita la acción de 
dichos factores, y hay estudios que demuestran la im¬ 
plicación de alguna mutación genómica concreta. El 
factor genético también se pone de manifiesto por la 
existencia de diversos síndromes congénitos que cur¬ 
san con la aparición asociada de carcinomas basoce- 
lulares, por ejemplo, en el síndrome de Gorlin, que 
asocia a dichas neoplasias alteraciones del sistema es¬ 
quelético y nervioso central. 

Anatomía patológica 

Como indica su nombre, el carcinoma basocelu¬ 
lar recibe este nombre porque se origina a partir de 
las células de la capa basal de la epidermis. Una ca¬ 
racterística histopatológica de estos tumores es la 
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existencia de lagunas formadas por el cúmulo de mu- 
cina estromal entre los nidos epiteliales y el estroma. 
Ésta se dispone en haces paralelos, proliferando con 
el tumor. Su aspecto puede ser mucinoso o amiloide. 
Es frecuente la reacción inflamatoria, sobre todo si 
hay ulceración macroscópica. 

Sintomatología y exploración 

El 25% de los carcinomas basocelulares que apa¬ 
recen en esta área se localizan en la pirámide nasal. 
En cualquier localización son tumores de lento cre¬ 
cimiento cuyo aspecto suele ser el de una pápula 
rojo-blanquecina. En su evolución, pueden ulcerar¬ 
se y sangrar. Son localmente destructivos. Las me¬ 
tástasis son rarísimas, y sólo aparecen en torno al 0,1 % 
de los casos. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El aspecto clínico suele ser orientador y, con fre¬ 
cuencia, se recurre a la exéresis biópsica en el caso de 
pequeños tumores. Entre las lesiones que se deben 
tener en cuenta en el diagnóstico diferencial cabe se¬ 
ñalar el carcinoma espinocelular, el queratoacantoma 
y la queratosis actínica. 

El diagnóstico definitivo viene dado, tras la toma 
de biopsia, por el estudio anatomopatológico. 

Tratamiento 

La escisión quirúrgica es el tratamiento de elección, 
y consigue ampbas tasas de curación en torno al 95% 
(tabla 30-1). Este porcentaje depende del tamaño del 
tumor, de la afectación de los márgenes de resección y 
del hecho de tratarse de una lesión primaria o recidi- 


Tabla 30-1. Topografía quirúrgica de los tumores 
nasosinusales 


Tipo 1 

• Se trata de tumores intracavitarios 

No hay alteración significativa del esqueleto óseo 
o cartilaginoso de la cavidad afectada 

• Generalmente, la resección quirúrgica permite 
mantener conservados los elementos aledaños, 
aunque parte de los mismos se incluya en 

la resección como margen de resección de 
seguridad 

Tipo II 

• Son tumores que ocupan por completo la cavidad 
y afectan claramente a las paredes óseas 

• Generalmente, la resección quirúrgica implica 

la resección de la cavidad al completo y también 
parte considerable de la aledaña 

Tipo III 

• Son tumores que desbordan la cavidad inicial 

e infiltran en profundidad otras estructuras óseas 
y cavidades aledañas 

• Requieren una cirugía exerética amplia 
a la demanda de la lesión 


vante. Son tumores poco agresivos, por lo que en el 
caso de que haya márgenes de resección afectados es 
posible adoptar una actitud expectante, pero con es¬ 
tricto control clínico, y realizar reescisiones sólo en el 
caso de recidivas macroscópicamente obvias. Algunos 
especialistas, por el contrario, optan por ampliar los 
márgenes de resección sin demora en caso de «margen 
afectado». 


CARCINOMA EPIDERMOIDE 
O ESPINOCELULAR 

Concepto 

Se trata de un tumor formado a expensas de quera- 
tinocitos atípicos que proliferan hacia la dermis. Es el 
segundo en frecuencia después del carcinoma basoce- 
lular, y contrariamente a él, el epidermoide tiene capa¬ 
cidad infiltrativa y de metástasis. Este criterio se debe 
tener muy en cuenta en el tratamiento y seguimiento. 

Etiopatogenia 

Existen factores predisponentes exógenos y endó¬ 
genos. Entre los primeros destaca la exposición solar. 
De hecho, este tumor rara vez aparece en una piel 
normal, sino que suele hacerlo en pieles con elastosis 
dañadas por el sol. También hay que mencionar la 
radiodermitis crónica y las cicatrices provocadas por 
quemaduras o úlceras crónicas. Éstas pueden desa¬ 
rrollar carcinomas epidermoides al cabo de latencias 
de hasta 20 años, y el carcinoma que desarrollan tie¬ 
ne peor pronóstico. 

Dentro de los factores endógenos cabe mencionar 
algunas lesiones cutáneas precursoras del carcinoma 
epidermoide, como la queratosis actínica y la enfer¬ 
medad de Bowen, que queda conceptuada como un 
carcinoma epidermoide de crecimiento in situ. La pri¬ 
mera es la manifestación inicial de las lesiones ma¬ 
croscópicas y microscópicas provocadas por la radia¬ 
ción solar que pueden acabar con la aparición de un 
carcinoma epidermoide. Se manifiesta como un par- 
cheado de máculas escamosas, eritematosas. La enfer¬ 
medad de Bowen aparece como una placa escamosa o 
costrosa. Son igualmente factores predisponentes en¬ 
dógenos los estados de inmunodepresión. 

Sin embargo, en el carcinoma epidermoide ac¬ 
túan notablemente otros factores exógenos tales 
como la radiación ultravioleta. También el virus del 
papiloma humano (VPEI) ha sido implicado en la gé¬ 
nesis del carcinoma epidermoide. 

Anatomía patológica 

El carcinoma escamoso es un tumor desarrollado 
a expensas de células epidermoides que se agrupan en 
masas irregulares y que proliferan hacia la dermis. 
Pueden ser bien diferenciados, indiferenciados o mo- 
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deradamente diferenciados, en función de sus caracte¬ 
rísticas histológicas. Se trata de un dato subjetivo que 
determina el patólogo en función de la forma y dispo¬ 
sición de las células inmorales. El término diferenciación 
hace alusión a la medida en que las células tumorales 
se asemejan a las células normales originarias, tanto 
desde el punto de vista morfológico como funcional. 
Los carcinomas bien diferenciados están formados por 
células que, con frecuencia, se disponen formando 
globos córneos y la queratinización es frecuente. 
Los carcinomas indiferenciados están formados por 
células polimorfas dispuestas anárquicamente, con mu¬ 
chas mitosis, y no presentan queratina. 

Sintomatología y exploración 

Este tumor se manifiesta en forma de úlcera con bor¬ 
des indurados, que puede estar cubierta por una costra o 
puede tener un lecho hemorrágico. Al inicio, puede no 
estar ulcerado y simular un carcinoma basocelular; algu¬ 
nos, se desarrollan sobre un basocelular que evolucionó 
durante años sin tratamiento y que ha cambiado de ca¬ 
racterísticas clínicas recientemente (fig. 30-1). 

La palpación permite valorar el grado de indura¬ 
ción y de profundidad por adherencia de la piel a pla¬ 
nos profundos. 

La TC permite estudiar los huesos propios y el 
maxilar superior, en el caso de sospechar infiltración 
en profundidad. 


Es muy importante realizar una valoración de las 
cadenas ganglionares del cuello mediante palpación 
y, si hay duda, en tumores grandes se incluirá el estu¬ 
dio del cuello en la TC. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico definitivo lo proporciona la biop- 
sia, que es imperativa antes de tomar medida tera¬ 
péutica alguna. En el diagnóstico diferencial hay que 
tener en cuenta las mismas lesiones que se menciona¬ 
ron en el carcinoma basocelular. 

Tratamiento 

Como en el caso del carcinoma basocelular, el tra¬ 
tamiento es quirúrgico. Al tratarse de tumores más 
agresivos, siempre se desaconseja la actitud expectan¬ 
te en el caso de márgenes afectados. Es frecuente, en 
tumores medios o grandes, la necesidad de asociar a 
la cutánea, una resección cartilaginosa y ósea. Los 
márgenes de resección recomendables dependen del 
tamaño del tumor. Para tumores de hasta 2 cm de 
diámetro se recomiendan márgenes de 1-1,5 cm. 
Para tumores de 3 cm se recomiendan márgenes 
de 3,5 cm. 

Sólo se deben realizar vaciamientos ganglionares 
en el caso de palpar adenopatías cervicales, ya que 
la incidencia global es sólo del 2%. Es característico 
de estos tumores (y de otras localizaciones cutáneas 



Figura 30-1. Tumores malignos de la pirámide nasal. 

(A) En la Imagen se aprecia un carcinoma espinocelular que presenta en la región próxima a la columela una ulceración 
característica rodeada de una Infiltración que se expresa en una sobreelevación de la piel. Observe cómo la reglón del suelo 
de la marina aparece Infiltrado. La tumoraclón se expande en la reglón del vestíbulo nasal. 

(B) En esta figura se muestra un carcinoma basocelular que incluso siendo ulcerado, no tiene las características ¡nflltratlvas 
de tejidos próximos como la que aparece en la figura anterior. En este caso, este carcinoma crece entre el pie de la columela 
y el vestíbulo. 
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de la cabeza) que las adenopatías aparezcan de forma 
tardía, subdigástrica o yugular, transcurridos muchos 
meses de la exéresis tumoral, y no es infrecuente que 
se presente como una única adenopatía regional. Son 
factores de riesgo un tamaño tumoral mayor de 2 cm, 
la profundidad mayor de 4 mm, la indiferenciación, 
el tumor recidivante, la aparición sobre cicatriz pre¬ 
via, la invasión perineural y la inmunodepresión. 

MELANOMA MALIGNO 

Concepto 

Es el tumor cutaneomucoso que se desarrolla a 
partir de los melanocitos. Se trata de una neoforma- 
ción muy agresiva, con una elevada mortalidad. Es 
mucho más frecuente en las personas de raza blanca. 
El pico de edad de máxima incidencia está en los 
adultos jóvenes y de mediana edad. 

Etiopatogenia 

Es indiscutible la influencia de la exposición solar, 
pero a diferencia de los tumores previamente men¬ 
cionados puede surgir en áreas de piel no expuesta o 
en las mucosas. De hecho, algunas estadísticas indi¬ 
can que es más frecuente en la mucosa septal que en 
la propia piel de la pirámide nasal. El melanoma pue¬ 
de surgir en un lunar preexistente o en cualquier le¬ 
sión benigna pigmentada. Cuando ésta es mayor de 
5 mm, con bordes irregulares y coloración no uniforme , se 
habla de nevus displa'sico, que está considerado como 
una lesión precursora de melanoma. Algunos se aso¬ 
cian con el desarrollo de melanoma familiar, que es 
un trastorno con herencia autosómica dominante. 
Otras lesiones precursoras de melanoma son el nevus 
velloso gigante y el xeroderma pigmentoso. 

Anatomía patológica 

Elistológicamente, el melanoma maligno se carac¬ 
teriza por asimetría, diámetro superior a 6 mm, mala 
delimitación con bordes borrosos de grado de pigmen¬ 
tación variables y también variación en la carga de me- 
lanina en diversos focos. Elay melanocitos atípicos 
agrupados en nidos y aislados, y en todas las capas de la 
epidermis. 

Se clasifican en cuatro tipos: nodular, de exten¬ 
sión superficial, lentigo maligno y lentiginoso acral. 
En la práctica, para el clínico esta clasificación tiene 
poco valor, ya que los pronósticos de los cuatro tipos 
son similares a igualdad de grosor tumoral. El nivel 
de invasión dérmica se correlaciona con el pronósti¬ 
co: a mayor profundidad, peor pronóstico. Se descri¬ 
ben cinco niveles (Clark): 

1. Nivel I: tumor limitado a la epidermis (melanoma 

maligno m sitií). 


2. Nivel II: tumor que invade la dermis papilar. 

3. Nivel III: tumor que empuja la unión de la dermis 

papilar con la reticular. 

4. Nivel IV: tumor que penetra la dermis reticular. 

5. Nivel V: tumor que invade la hipodermis. 

El espesor máximo del tumor (según Breslow) es 
el indicador pronóstico aisladamente más valioso. 
Los que tienen un espesor inferior a 0,75 mm tienen 
una supervivencia del 90 al 95 %. 

Sintomatología y exploración 

Son asintomáticos y se han definido por peculia¬ 
ridades clínicas que son sugestivas de malignidad en 
una lesión pigmentada: asimetría, bordes irregulares, 
color abigarrado y diámetro superior a 6 mm. Asi¬ 
mismo, las variaciones en tamaño o color y las hemo¬ 
rragias en lesiones pigmentadas preexistentes deben 
alertarnos sobre la posibilidad de malignidad. 

Tras un estudio clínico del tumor que permita 
sospechar el diagnóstico, debe palparse el cuello 
para descartar la existencia de metástasis gangliona- 
res, y completarlo si fuera necesario mediante un 
estudio con TC y multisistémico. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico vendrá dado por el estudio anato- 
mopatológico. Es preferible realizar una exéresis- 
biopsia; cuando la lesión es grande, esta biopsia puede 
ser muy mutilante, y se precisará un estudio extem¬ 
poráneo que confirme la malignidad antes de practi¬ 
car la amplia exéresis. En estos casos, deben evitarse 
el centro de la lesión y las zonas ulceradas, que pue¬ 
den contener células necróticas. 

El diagnóstico diferencial debe realizarse con 
cualquier lesión pigmentada benigna, es prudente 
consultar con un experto dermatólogo. 

Tratamiento 

El tratamiento de elección es quirúrgico. El mar¬ 
gen de resección dependerá del grosor y tamaño del 
tumor. Para tumores de menos de 1 mm de grosor se 
recomiendan unos márgenes de 1 cm de piel y tejido 
celular subcutáneo normales. Para tumores de 1 a 
4 mm de grosor el margen recomendado es de 2 cm. 
Lógicamente, estas exéresis en la pirámide nasal obli¬ 
gan a realizar colgajos para cubrir el defecto creado, 
con el menor perjuicio estético. La pirámide nasal es 
una zona particularmente difícil de reconstruir con¬ 
servando la estética, especialmente cuando la colu- 
mela está involucrada en la exéresis. 

Por lo que respecta al tratamiento del cuello, no 
está justificada la realización de vaciamientos profi¬ 
lácticos en el caso de tumores de menos de 1 mm de 
grosor si no se palpan adenopatías, ya que las metás¬ 
tasis ganglionares son muy infrecuentes en estos ca- 
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sos. Sin embargo, algunos especialistas tampoco lo 
realizan incluso en tumores mayores que pudieran 
alcanzar hasta 4 mm. 

Aunque clásicamente el melanoma maligno se ha 
considerado un tumor radiorresistente, esta afirma¬ 
ción está actualmente en entredicho. Algunos espe¬ 
cialistas radioterapeutas recomiendan la radioterapia 
postoperatoria incluso en tumores pequeños, ya que 
han observado una mejoría en el control local del 
tumor. 


TUMORES MALIGNOS DE LAS FOSAS NASALES 

Concepto y generalidades 

Los tumores malignos nasales y nasosinusales 
cuando se extienden muestran una epidemiología y 
unas características clínicas distintas a la del resto 
de tumores de las vías aerodigestivas superiores 
(VADS). En efecto, tienen escasa frecuencia, infe¬ 
rior al 1% del total de tumores de la economía, 
frente al 3% de los tumores de VADS. 

En una cavidad relativamente pequeña, como la 
fosa nasal, el punto de crecimiento inicial y el de 
la dirección en que se expanden tienen gran signifi¬ 
cado; así, cabe considerar los siguientes aspectos 
generales: 

1. La evolución inicial es esencialmente local, crece 
en la luz de la fosa nasal y se extiende hacia los se¬ 
nos maxilar y etmoidal. Por su proximidad a la base 
del cráneo y a la órbita su pronóstico es en princi¬ 
pio malo especialmente en estadios avanzados. 

2. En su extensión craneal, la lámina cribosa del et- 
moides representa una zona de debilidad para el 
avance del tumor hacia la fosa craneal anterior. 
Por detrás, el tumor alcanza el cavum con facili¬ 
dad, y puede invadir los espacios musculares de la 
trompa de Eustaquio. 

3. Los tumores de origen septal son muy infiltrantes. 
Crecen en todas las direcciones, hacia el vestíbulo 
nasal y las partes blandas subcutáneas que rodean 
la espina nasal anterior, así como hacia el suelo 
de la fosa y el paladar duro, exteriorizándose hacia 
el dorso nasal, llegando a los huesos propios. 

4. La extensión hacia la fosa inffatemporal es poco 
frecuente. 

5. Los tumores de la parte anterior de las fosas nasa¬ 
les y del vestíbulo metastatizan hacia los ganglios 
parotídeos superficiales, submentonianos, submaxi¬ 
lares, y de ahí, a las cadenas yugulares profundas. 
Los tumores de la zona posterior de las fosas nasa¬ 
les drenan a los ganglios retrofaríngeos. 

A pesar del elevado porcentaje de tumores volu¬ 
minosos, la frecuencia de invasión ganglionar regio¬ 


nal se sitúa en tomo al 10%. La afectación ganglionar 
es más frecuente en los carcinomas epidermoides, lin- 
fomas, neuroblastoma olfatorio y carcinomas indife¬ 
renciados. 

No hay factor etiológico consistente y, al contrario 
que en otras localizaciones de las VADS, la aparición 
de estos tumores no tiene relación con el alcohol y el 
tabaco. Algunas formas clínicas se relacionan con la 
exposición a agentes exógenos, profesionales, tóxicos 
(madera, humo industrial, níquel, tanino, etc.). 

Las metástasis a distancia son raras y las más fre¬ 
cuentes se producen en caso de carcinomas indife¬ 
renciados, melanomas, sarcomas y neuroblastoma 
olfatorio. 

Puede haber diseminación hematógena a pulmo¬ 
nes, hueso e hígado. Menos frecuente es la meningi¬ 
tis carcinomatosa. 

Clasificación 

La clasificación histopatológica de los tumores 
malignos de las fosas ofrece las siguientes opciones: 

1. Tumores epiteliales: 

d) Epidermoides. El más frecuente es el carcino¬ 
ma epidermoide. Aproximadamente el 85% de 
los tumores malignos de las fosas son carcino¬ 
mas epidermoides. 

b) No epidermoides. Adenocarcinoma, carcinoma 
adenoide quístico, carcinoma mucoepidermoi- 
de, carcinoma de células acinosas, carcinoma 
indiferenciado. 

c ) Neuroectodérmicos. Melanoma maligno, es- 
tesioneuroma olfativo, neurofibroma malig¬ 
no, meningioma maligno, tumor melanótico 
del niño. 

d) Tumores odontogénicos. Ameloblastoma ma¬ 
ligno. 

2. Tumores mesenquimatosos; son mucho menos 

frecuentes que los anteriores: 

a ) Linforreticulares. El tumor maligno más fre¬ 
cuente de este grupo es el linfoma (v. capítu¬ 
lo 28); las enfermedades granulomatosas y sus 
manifestaciones nasosinusales (fig. 28-16). 
También el plasmocitoma extramedular. 

b) Vasculares. Angiosarcomas, hemangiopericito- 
ma, sarcoma de Kaposi. 

c ) Musculares. Rabdomiosarcoma, leiomiosar- 
coma. 

d) Osteocartilaginosos. Condrosarcoma, osteo- 
sarcoma, sarcoma de Ewing. 

e) Otros. Fibrosarcoma, liposarcoma, fibrohistio- 
citoma maligno, sarcoma alveolar de partes 
blandas. 

3. Metastásicos procedentes de: riñón, pulmón, 

mama, testículo, próstata, tubo digestivo, ti¬ 
roides. 
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Anatomía patológica 

Se remite al lector a la anatomía patológica de los 
carcinomas epidermoides de la nariz, descritos pre¬ 
viamente en los apartados correspondientes a los tu¬ 
mores de la pirámide nasal. Otros aspectos de la ana¬ 
tomía patológica referida a otras estirpes tumorales 
se comentarán en las diferentes formas clínicas que se 
exponen en párrafos siguientes y que quedan indica¬ 
dos con epígrafe de formas anatomoclínicas. 

Sintomatología y exploración 

La sospecha clínica de tumor maligno en la fosa 
nasal surge generalmente de un cuadro clínico nasal. 
Más raramente, puede tratarse de un descubrimiento 
fortuito. Cuando el tumor invade las estructuras ve¬ 
cinas a la fosa nasal, se sumarán síntomas y signos 
sinusales y extrasinusales. 

La clínica nasal y sinusal es inespecífica. El pacien¬ 
te consulta por obstrucción nasal, epistaxis, rinorrea 
serosa o mucopurulenta y fétida, o hemorrágica. 
Con menor frecuencia hay hiposmia, cacosmia y al¬ 
gias faciales. Sin embargo, esta clínica debe hacer 
sospechar malignidad si cumple estas dos caracterís¬ 
ticas: 1) es unilateral, o al menos lo fue en el inicio de 
la enfermedad y, además, 2) muestra una agravación 
progresiva. 

La clínica extrasinusal depende de la región de ex- 
teriorización: 

a) La invasión orbitaria puede ir acompañada de 
signos y síntomas por afectación de la vía lacrimal, 
con edema del ángulo interno del ojo y/o del párpa¬ 
do inferior, epífora y dacriocistitis aguda. Puede pro¬ 
ducir también quemosis, exoftalmos y/o diplopía y/u 
oftalmoplejía. En casos muy evolucionados también 
puede haber pérdida de visión. 

b) La implicación del Vpar (2. a rama) puede ma¬ 
nifestarse como parestesias, algias y/o anestesia fa¬ 
cial. Entre la clínica álgica sugestiva de malignidad 
cabe mencionar el síndrome de Pietrantoni produci¬ 
do por afección de las ramas sensitivas de los nervios 
nasales externo e interno, que inervan el borde inter¬ 
no de los párpados y la pared anterior de las fosas 
nasales, que se manifestará como parestesia, neural¬ 
gia o anestesia de estas áreas. 

c) La invasión del suelo de la fosa afecta al paladar 
y/o a la inserción de los dientes incisivos superiores. 
Las parestesias gingivales, abombamiento palatino o 
ulceración pueden ser reveladores. La movilidad 
anómala de los incisivos superiores o los desplaza¬ 
mientos y caídas espontáneas de premolares e incisi¬ 
vos así como la ausencia de cicatrización tras la avul¬ 
sión de las citadas piezas dentales o una desestabiliza¬ 
ción de la prótesis dental, «signo de la dentadura», 
son altamente orientadores para el diagnóstico (este 
signo puede aparecer asimismo en los tumores ma¬ 
lignos del seno maxilar). 


d) El síndrome de formante facial es tardío en los tu¬ 
mores de la fosa nasal, así como la infiltración cutá¬ 
nea, salvo en aquellos tumores malignos del tabique 
que invaden el vestíbulo nasal. 

e ) La invasión endocraneal a través del techo de la fosa 
es poco expresiva clínicamente y no específica; produce 
cefalea, síndrome del lóbulo frontal con confusión 
mental, desorientación temporoespacial y moria. 

Exploración clínica 

Una exploración completa otorrinolaringológica 
con inspección y palpación de todos los tegumentos 
cervicofaciales, debe ser la norma. También debe ser 
cuidadosa la exploración de la cavidad oral y del apa¬ 
rato dentario superior. 

La rinoscopia puede revelar una masa friable, gra¬ 
nulosa, hemorrágica, más o menos sobreinfectada y 
más o menos extensa, o puede aparecer una masa po¬ 
lipoidea de características anodinas reactiva al tumor. 

El examen endoscópico con óptica rígida de 
3 0 o permite valorar más adecuadamente el tamaño, 
la extensión e incluso el punto de origen de la lesión 
(fig. 30-2). En los tumores grandes, la masa tumoral 
puede condicionar e imposibilitar una valoración 
útil. La endoscopia flexible en estos casos permite co¬ 
nocer la extensión hacia rinofaringe o/u orofaringe. 

Durante la maniobra de exploración clínica se 
puede realizar la biopsia. La anestesia local tras me¬ 
chado de la fosa nasal puede ser suficiente para reali¬ 
zar la toma de la muestra, que deben evitar las zonas 
necróticas y polipoideas. Debe ser una muestra am¬ 
plia, voluminosa, ya que la gran variedad histopatoló- 
gica dificulta el diagnóstico patológico. Incluso cuan¬ 
do se piense que se está observando un carcinoma, es 
útil remitir al patólogo dos fragmentos, uno en for- 
mol y otro en fresco, que se podrá congelar, facilitan¬ 
do así el diagnóstico mediante biología molecular e 
inmunohistoquímica, fundamental, por ejemplo, en 
la tipificación de los linfomas. Realmente, nunca se 
tendrá a priori del estudio histopatológico la certeza 
del diagnóstico. 

Diagnóstico por la imagen 

La exploración mediante imágenes es fundamen¬ 
tal, tanto para la estadificación de la enfermedad como 
para decidir la estrategia terapéutica. La asociación 
TC-RM proporciona información adecuada de la 
afectación ósea y de partes blandas, respectivamente. 

La unilateralidad lesional y la presencia de osteólisis 
deben ser considerados criterios de malignidad. El 
perfil de los tumores malignos de la fosa y, en gene¬ 
ral, todos los nasosinusales en la TC es el de una masa 
tumoral homogénea que se realza tras la inyección de 
contraste yodado, osteolítica. Son excepción los tu¬ 
mores del tabique nasal, que son predominantemen¬ 
te erosivos. 
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Figura 30-2. Carcinoma de fosa nasal. La imagen tomada con 
endoscopia muestra un carcinoma epidermoide de fosa nasal 
que crece a expensas de la pared externa de la fosa (PEF), en 
la región del meato medio. Obsérvese cómo el cornete medio 
(CM) aparece rechazado hacia arriba por la tumoración. 

TN: tabique nasal. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico clínico es muy ambiguo si se tiene 
en cuenta la nula especificidad de los síntomas. Asi¬ 
mismo, en el caso de los carcinomas epidermoides la 
imagen tumoral es poco elocuente. Por tanto, el diag¬ 
nóstico de certeza se obtendrá por el informe histopa- 
tológico apoyado en la imagen mediante TC y RM. 

En el diagnóstico diferencial por estudio de ima¬ 
gen hay que indicar que un proceso infeccioso seu- 
dotumoral fungico puede provocar una osteólisis por 
osteomielitis. La presencia de calcificaciones intratu- 
morales es propia de procesos inflamatorios benig¬ 
nos, y no se producen en carcinomas epidermoides 
pero, en cambio, sí se pueden observar en algunos 
adenocarcinomas y estesioneuroblastomas. 

En la valoración de la imagen por TC se debe di¬ 
ferenciar la masa tumoral respecto a las secreciones 
retenidas en los senos y la inflamación de la mucosa, 
que son consecuencia de la obstrucción ostial por el 
propio tumor. La capacidad de la TC para discernir 
la invasión orbitaria es limitada. 

La RM consigue distinguir entre tumor-tejido in¬ 
flamatorio/secreción, ya que la mayoría de los tumores 


son muy celulares y tienen escaso edema. Los tumores 
malignos de la fosa nasal muestran una intensidad ba¬ 
ja-media con algunas áreas focales bien delimitadas, 
características de focos hemorrágicos. Todas estas ca¬ 
racterísticas diferencian el área tumoral del edema y 
las secreciones que son hiperintensas por su alto con¬ 
tenido en agua. Se obtiene información adicional tras 
la utilización de gadolinio como medio de contraste. 

FORMAS ANATOMOCLÍNICAS 
1) Tumores epiteliales 

Carcinoma epidermoide 

Este tumor tiene su origen en una metaplasia del 
epitelio cilindrico ciliado de revestimiento. Se trata 
de un tumor de frecuencia relativa elevada, siendo 
las formas indiferenciadas las que predominan como 
forma de presentación. 

Bajo el punto de vista histopatológico, el epitelio 
pierde la estructura de epitelio cilindrico ciliado, y se 
caracteriza por la presencia de células cúbicas pavi- 
mentosas atípicas y poliédricas. Las formas indiferen¬ 
ciadas al igual que en otras localizaciones se caracteri¬ 
zan por la ausencia de queratina y globos córneos. 

La evolución de los tumores viene determinada 
por su capacidad de infiltración local de relativamen¬ 
te rápida evolución, especialmente si se compara con 
otros tumores, como el cilindroma, que se expondrá 
más adelante. 

Las metástasis, aunque en términos absolutos no 
son habituales, sí son bastante más frecuentes que en 
los tumores glandulares; se localizan predominante¬ 
mente en el área submaxilar y yugulocarotídea. 

Debido a la capacidad ulcerativa de algunas formas 
macroscópicas, el inicio clínico se produce en el con¬ 
texto de un cuadro de rinitis bacteriana donde la epis¬ 
taxis aparece como síntoma en bastantes casos, la pre¬ 
sencia de tejido polipoideo debe llamar la atención. 

Adenocarcinoma 

Tiene su origen en las glándulas secretoras de 
moco situadas en la mucosa de la fosa nasal, y tienen 
un carácter agresivo, con crecimiento que frecuente¬ 
mente es rápido en la invasión del seno maxilar y/o 
del etmoides. Puede crecer en profundidad sobre el 
suelo de la fosa produciendo un abombamiento en 
el paladar óseo, visible a través de la boca. En estos 
casos, habrá que plantearse la duda diagnóstica en 
cuanto al lugar de origen, ya que puede darse la op¬ 
ción de adenocarcinoma de glándula salival en el pa¬ 
ladar que genere un adenocarcinoma que haga el 
trayecto de la boca hacia la fosa nasal. 

Es un tumor cuyo tratamiento exclusivo es qui¬ 
rúrgico, ya que la quimioterapia y la radioterapia tie¬ 
nen un efecto muy limitado o nulo. 
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Carcinoma adenoide quístico o cilindroma 

Son tumores a los que tradicionalmente se les ha 
atribuido una malignidad «atenuada». 

Proceden del tejido glandular salival de glándulas 
accesorias, y son más frecuentes en los senos maxila¬ 
res y etmoidales que en la fosa nasal. 

Su patrón de crecimiento se caracteriza por dos 
hechos: 

1. Infiltra los nervios periféricos a través del peri- 

neuro. 

2. Produce metástasis a distancia (pulmonares, típi¬ 
camente) como se comentará en los cilindromas 

de los senos paranasales. 

El tratamiento es quirúrgico (v. tratamiento) y ra- 
dioterápico complementario. 

2) Melanomas mucosos malignos 

Asientan preferentemente en la mucosa del ta¬ 
bique o de la pared lateral de la fosa nasal, y repre¬ 
sentan el 1% de todos los melanomas malignos. La 
mayoría de ellos son lesiones pigmentadas y fácil¬ 
mente reconocibles. 

En las formas amelanóticas, el diagnóstico histo- 
patológico es difícil, por lo que es indispensable la 
inmunohistoquimia: las células tumorales expresan 
la proteína SI00 y, sobre todo, la HMB 45 o el 
NKIC 3, ambos muy específicos. 

En el momento del diagnóstico, en el 10-20% de 
los casos situados en la fosa nasal hay adenopatías, 
que son un signo de mal pronóstico por su frecuente 
asociación con metástasis a distancia. El curso letal es 
más rápido que en los melanomas cutáneos. Práctica¬ 
mente, todos los pacientes sucumben a la enferme¬ 
dad, bien por la agresividad local o por metástasis a 
distancia. Sin embargo, el tiempo de evolución de la 
misma es variable: algunos pacientes fallecen en se¬ 
manas o meses y otros alargan su vida durante años, 
lo que sugiere diferentes respuestas inmunitarias. 

3) Tumores de origen linforreticular: 
lintomas y plasmocitomas 

Linfomas 

Representan el 5-8% de los linfomas extranodales 
de cabeza y cuello, y son los tumores no epiteliales 
malignos más frecuentes de la fosa nasal. General¬ 
mente, aparecen en los adultos, pero también afectan 
a los niños. La inmunohistoquímica y la biología mo¬ 
lecular han mejorado el diagnóstico, de forma que 
muchos de los procesos conocidos hace años como 
granulomas letales de la línea media se sabe hoy que 
son linfomas. 

El papel de otorrinolaringólogo en el diagnóstico 
de estos tumores es fundamental. La biopsia debe ser 


profunda, ya que estos procesos crecen a nivel submu¬ 
coso, derivando del sistema MALT ( mucosa-associated 
lymphoid tissué). El diagnóstico histopatológico exige 
un examen en fresco y con tejido de buena calidad (no 
desecho) que permita su tipificación. Una vez diagnos¬ 
ticado, se debe realizar un estudio de extensión general 
por parte del oncohematólogo. El tratamiento nunca 
será quirúrgico, y se basará en la quimiorradioterapia. 

Se pueden encontrar dos tipos de linfomas en la ca¬ 
vidad nasal: a) los linfomas malignos no hodgkinianos 
(LMNH) de células B que son los más frecuentes en 
los países occidentales, y se comportan como tumores 
discretamente destructivos. En contraste, b) los linfo- 
mas de células T o natural killer (NK) que son procesos 
muy destructivos y se conocían hasta hace unos años 
como síndrome de Stewart o granuloma letal de la lí¬ 
nea media. Prevalecen en Asia y América del Sur, don¬ 
de se ha descrito una predisposición genética, y se aso¬ 
cian con la infección por el virus de Epstein-Barr. 

Plasmocitomas 

Aparecen como formaciones solitarias, lobuladas, 
que pueden semejar un seudotumor inflamatorio. 
Las fosas son la localización más frecuente. Su diag¬ 
nóstico debe incluir la búsqueda de una afectación 
sistémica, así como un mielograma y electroforesis 
de proteínas, por la posibilidad de una infiltración 
medular y una disglobubnemia. Algunos evolucionan 
a mieloma múltiple. En caso de plasmocitoma solita¬ 
rio el tratamiento es quimioterápico. 

4) Estesioneuroma olfatorio 

Es un tumor infrecuente en el contexto de los tu¬ 
mores malignos nasales. Tiene un origen neuroecto- 
dérmico, generándose desde los neuroblastos prema¬ 
turos del epitelio olfatorio, a nivel de la lámina cribi- 
forme. Crece tanto a nivel de la submucosa como in¬ 
tracranealmente. Epidemiológicamente, tiene una 
distribución bimodal: un pico de incidencia entre 11- 
20 años y otro mayor entre 50-60 años. 

La característica clínica diferencial de este tumor es 
que crece a través de la lámina cribosa del etmoides in¬ 
tracranealmente de forma precoz en el 30-40% de ca¬ 
sos. Las adenopatías regionales se encuentran en el 10 
al 15% de casos, y pueden dar metástasis a distancia. 

La microscopía electrónica (ME) indica la exis¬ 
tencia de tres características fundamentales para el 
diagnóstico de certeza de este tumor neurosensorial: 
la existencia de granos neurosecretores, las prolon¬ 
gaciones citoplasmáticas y los neurofilamentos y 
neurotúbulos. Aunque no tiene marcadores específi¬ 
cos, la inmunohistoquimia proporciona un perfil 
evocador de la doble diferenciación de estas lesio¬ 
nes, neuroendocrina y epitelial: se debe comprobar 
reacciones anticuerpos anti-NSE (enolasa neural es¬ 
pecífica), antiproteína SI00, y anticromogranina. 
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Tratamiento de los tumores de las fosas nasales 
Tratamiento conservador 

Aunque ya se han indicado algunos aspectos de la 
terapia de estos tumores, se especificarán ahora se¬ 
gún la modalidad y la indicación. 

La radioterapia es el tratamiento de elección para 
los linfomas localizados en fosa nasal y para los car¬ 
cinomas indiferenciados. Asimismo, puede propo¬ 
nerse a pacientes con tumores inoperables, y a los 
que rechazan la cirugía después de recibir adecuada 
información. 

El papel de la quimioterapia en la supervivencia, 
el control local y el desarrollo de metástasis a distan¬ 
cia está por determinar, y su papel es habitualmente 
paliativo, para reducir masa tumoral que facilite el 
tratamiento quirúrgico/radioterápico y para mejorar 
el dolor y la obstrucción. La quimioterapia debe con¬ 
siderarse para pacientes con alto riesgo de recidiva 
debido a existencia de márgenes de resección quirúr¬ 
gicos positivos, infiltración perineural masiva o ro¬ 
tura capsular en las metástasis ganglionares, cuando 
las haya. 

Para el tratamiento de tumores granulomatosos 
ver capítulo 28. 

Tratamiento quirúrgico 

La mayoría de los tumores nasales se diagnostican 
en estadios avanzados: el tratamiento con mayor po¬ 
sibilidades de éxito consiste en la cirugía y la radiote¬ 
rapia postoperatoria, con o sin quimioterapia. 

Los tumores de las fosas nasales se abordan qui¬ 
rúrgicamente por tres posibles vías de abordaje: 

1. Endonasal. Su indicación se limita a tumores de 
pequeño tamaño situados: 

a) En la región próxima al vestíbulo nasal. 

b) Aquellos situados en la pared lateral o en el 
septum nasal cuya resección no ofrezca la me¬ 
nor duda en cuanto a seguridad en los límites 
de la resección. 

2. Paralateronasal. Es la vía de elección para la ma¬ 
yoría de los tumores malignos en la fosa nasal. 
Ello es así habida cuenta que la mayoría de los 
pacientes se diagnostican en estadios avanzados, 
con afectación de subregiones al completo (tabi¬ 
que nasal, pared externa, techo) y en no pocas 
ocasiones hay, además, afectación asociada del et- 
moides y/o del seno maxilar (v. tratamiento tu¬ 
mores sinusales más adelante). Las dos técnicas 
básicas de cirugía oncológica limitada a la fosa 
nasal son: 

a) La exéresis del tabique nasal. 

b) La exéresis de la pared externa de la fosa 
(figs. 30-3 y 30-4). 

3. Vía combinada a través de una incisión paralatero- 
nasal y una vía transcraneal coronal que permita 



Figura 30-3. Tratamiento quirúrgico de los tumores malignos 
de los senos paranasales. Se observan las diversas líneas de 
incisión que se pueden realizar para el abordaje de los 
tumores malignos nasosinusales. Con 1 se muestra una 
incisión paralateronasal que, con frecuencia, se amplía hasta 
el nivel indicado en 2. Esta incisión permite el abordaje a los 
tumores de la fosa nasal y del etmoides. 

Las incisiones ampliadoras indicadas con 3 y 4 permiten 
la ampliación ¡ncisional para las maxilectomías. Ver texto 
diferentes intervenciones. 

Estas incisiones, deben ser consideradas con la información 
que proporcionan las figuras (30-4 a 30-9 y 30-11). 

En la figura inferior derecha, señalada con el número 5, 
puede observarse una incisión coronal para el abordaje 
desde el interior del cráneo de los tumores etmoidales 
y etmoidofrontales situados en topografía basícraneal. 


resecar los tumores extensos del techo de la fosa 
nasal, resecando en bloque la lámina cribosa del 
etmoides y el cuerpo del etmoides (v. fig. 30-3). 

Los límites y contraindicaciones de la cirugía es¬ 
tán condicionados por los siguientes factores: 

1. Límites anatómicos. La invasión tumoral de cier¬ 
tos límites anatómicos constituye una contraindi¬ 
cación absoluta. Tal es el caso de: 

a) Invasión tumoral masiva en ambas órbitas. 

b ) Extensión tumoral fuera de los límites del es¬ 
queleto orbitario en dirección cefálica o dorsal 
(nervio óptico). 

c) Invasión extensa de la base anterior craneal. 
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Figura 30-4. Tratamiento quirúrgico de los 
tumores malignos nasales y sinusales. 

(A) Muestra las líneas de osteotomía 
sobre los huesos propios y la rama 
ascendente del maxilar para los tumores 
malignos de la fosa nasal. Para los 
carcinomas etmoidales, se amplía 
haciendo la resección de la superficie 
indicada con la línea arqueada de trazos 
y que corresponde a la totalidad del 
hueso unguis y de la lámina papirácea 
del etmoides. (B) Se muestran las líneas 
de osteotomía para una maxilectomía 
con etmoidectomía y exenteracion 
orbitaria. El malar queda fuera de la 
incisión y permite el mantenimiento 
de una relativa buena estética facial. 


d) Invasión cerebral extensa: bifrontal o masiva 
de un lóbulo frontal. 
é) Invasión de un seno cavernoso. 

f) Invasión masiva de la fosa infratemporal. En 
este estadio casi siempre hay afectación de las 
áreas ya citadas. 

g) Invasión profunda de la porción ósea de la 
trompa de Eustaquio, rinofaringe y/o de la fas- 
cia prevertebral. 

2. Tipos histológicos. Los carcinomas indiferen¬ 
ciados y otros tumores son quimiosensibles y/o 
radiosensibles, como los linfomas y los rabdo- 
miosarcomas, y, por tanto, la cirugía no se debe 
realizar al menos como primera opción. 

3. Límites relacionados con el estado general del pa¬ 
ciente: edad avanzada, enfermedades sistémicas 
graves, etc. 

La radioterapia postoperatoria se indicará en los 
siguientes casos: 

1. Si hay extensión hacia senos paranasales. 

2. Si los tumores son mayores de 2 cm. 

3. Si los márgenes de resección son positivos. 

TUMORES MALIGNOS DE LOS SENOS 
PARANASALES 

Los tumores malignos de los senos paranasales 
son poco frecuentes. Su incidencia conjunta con los 
de fosa nasal ronda el 5% de los tumores malignos de 
lasVADS. 

De las diferentes localizaciones posibles, la más 
frecuente, con gran diferencia, es la que correspon¬ 
de al maxilar superior, seguido del etmoides. En lo¬ 
calización frontal o esfenoidal son inexistentes, y los 
tumores malignos que se diagnostican en esta loca¬ 


lización son los que proceden del etmoides o del 
maxilar por invasión, o son metastásicos de tumores 
lejanos. Por este motivo, se tratarán en este capítulo 
los tumores malignos de origen maxilar y etmoidal. 

En general, son tumores que revisten una elevada 
gravedad, no sólo por la naturaleza histopatológica 
sino porque, generalmente, se diagnostican en fase 
avanzada o muy avanzada de exteriorización, al des¬ 
bordar el seno, y, por tanto, tienen un volumen muy 
considerable en el momento del diagnóstico. 

TUMORES MALIGNOS DEL HUESO 
Y SENO MAXILAR 

Concepto, clasificación y etiología 

Topográficamente, quedan conceptuados como 
aquellos que asientan en cualquier región del hueso 
maxilar, no sólo de la cavidad sinusal. En efecto, en 
esta idea quedan incluidos los tumores del paladar 
óseo (maxilar y palatino, también denominados de la 
plataforma), los de la encía y el surco gingivolabial, así 
como los que crecen a partir de la mucosa de recubri¬ 
miento y del tejido óseo que forman la cavidad del 
seno en cualquiera de sus límites, tales como la ver¬ 
tiente sinusal de la pared externa de la fosa nasal y or¬ 
bitaria, la vertiente inferior del suelo orbitario y el lí¬ 
mite que separa el seno frontal del etmoides anterior. 

La etiología de estos tumores es desconocida y no 
se pueden vincular a ningún factor conocido; algunos 
estudios los intentan relacionar con los fenómenos 
inflamatorios crónicos del seno. No hay datos con¬ 
cluyentes. 

De cuanto se acaba de señalar es fácil colegir que 
aquellos que crecen en el interior de la cavidad del 
seno evolucionan durante largo tiempo sin producir 
clínica, en tanto que los que crecen en el paladar o 
en la región gingivolabial producen sintomatología 
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y signos mucho más tempranos y más fácilmente de- 
tectables, incluso por el paciente. 

La clasificación anatomopatológica, por estirpe 
del tejido es similar a la de la fosa nasal: 

1. Tumores epiteliales , dentro de los cuales se pueden 
señalar las dos variantes más frecuentes, que son 
las siguientes: 

a) Carcinomas epidermoides. Son los tumores 
malignos más frecuentes del seno maxilar, y se 
constituyen a partir de los fenómenos de meta- 
plasia epitelial que transforman el epitelio cilin¬ 
drico ciliado en un epitelio más plano, cúbico, 
que genera un epitelio pavimentoso. 

b) Carcinoma adenoide quístico. No es un tumor 
frecuente, y tiene un asiento preferente en la 
región del paladar duro; es de crecimiento len¬ 
to, y por eso se dice que tiene «malignidad 
amortiguada». Sin embargo, tiene considera¬ 
ble capacidad para metastatizar a distancia, es¬ 
pecialmente en el pulmón y, en menor medida, 
en los huesos (v. anatomía patológica de los tu¬ 
mores de faringe). 

2. Tumores conjuntivos. Son menos frecuentes que los 
anteriores y, dentro de ellos, los que se contem¬ 
plan con mayor frecuencia dentro de la rareza son 
los sarcomas, los fibrosarcomas, los mixososarco- 
mas, osteosarcomas y los tumores linforreticula- 
res, entre ellos los linfosarcomas. Hay otras mo¬ 
dalidades de sarcomas, pero son rarísimos. 

3. Se han descrito melanomas malignos. 

Sintomatología, exploración y diagnóstico 

Como hemos indicado en párrafos anteriores, se 
trata de tumores que bajo el punto de vista de la sin¬ 
tomatología se inician tardíamente, cuando el tumor 
ha adquirido tamaño considerable y, por ello, su diag¬ 
nóstico precoz es muy difícil. Los signos y síntomas 
son de localización variable y poco específicos. 

El dolor se puede presentar de diversas formas: 

1. La odontalgia en la arcada dentaria superior es un 
dolor que es más frecuente en el segundo premo¬ 
lar, menos frecuente en el primer premolar y en el 
primer molar. Las razones de esta distribución to¬ 
pográfica del dolor se comentaron en el capítulo 
2 3 al señalar que el segundo premolar es la pieza 
dentaria que más se relaciona con el suelo del 
seno maxilar. El pequeño golpeteo con un depre¬ 
sor de lengua metálico sobre la pieza dentaria 
puede aumentar la sensación dolorosa, hecho éste 
que también se produce en las sinusitis maxilares 
agudas. Con no poca frecuencia, el diagnóstico de 
carcinoma maxilar se demora con maniobras 
odontológicas que no resuelven el dolor y, sin em¬ 
bargo, prolongan el tiempo de diagnóstico. 


2. Cuando el tumor afecta la región superior del ma¬ 
xilar, el dolor se puede presentar en forma de neu¬ 
ralgia sobre la pared anterior del seno maxilar, en 
la región del nervio infraorbitario (v. fig. 23-10). 
Cuando el tumor crece lo suficiente e infiltra el 
nervio, producirá anestesia o hipoestesia regional. 

Cuando el tumor afecta la región posterior del 
seno puede producir dolor facial, difuso, no neurálgi¬ 
co, con sensación de parestesia, y también puede 
producir sintomatología funcional nasal en forma de 
congestión e hidrorrea, que se debe a la compresión 
del ganglio esfenopalatino, desde donde se regula la 
inervación vegetativa de las fosas nasales (v. cap. 23). 

Casi siempre los tumores malignos del seno maxi¬ 
lar conllevan una sinusitis maxilar asociada y no infre¬ 
cuentemente también etmoidal o pansinusítica, son 
sinusitis secundarias al tumor; por ello, a menudo, el 
tumor se presenta en la clínica con los síntomas y sig¬ 
nos propios de una sinusitis crónica o crónica reagudi¬ 
zada en el transcurso de un catarro. 

La exploración mediante inspección generalmen¬ 
te no muestra signos precoces, aquellas formas tumo- 
rales que crecen en la porción externa del suelo del 
seno maxilar, es decir, en el paladar o la encía ofrecen 
signos «tempranos». Por lo demás, el único signo 
observable es el abombamiento redondeado de la pa¬ 
red externa del seno, que produce un borramiento 
del surco nasogeniano, del reborde inferior de la ór¬ 
bita y del malar (fig. 30-5). 

En la exploración de la cavidad oral, los tumores 
maxilares producen un abombamiento del paladar 
óseo, generalmente entre la arcada dentaria y el rafe 
medio (fig. 30-6). 

En el surco gingivolabial se puede apreciar un bo¬ 
rramiento del mismo por abombamiento. La lesión 
en el paladar óseo y el surco condicionan el desajuste 
de la prótesis dental completa en aquellos pacientes 
que utilizan una, y debe servir como signo de alarma 
en la consulta odontológica. 

En los tumores grandes del seno maxilar, que ha 
crecido hacia el suelo de la órbita, es posible observar 
exoftalmos por empuje del globo ocular debido a la 
infiltración tumoral del suelo de la órbita. Además, se 
observa un intenso edema parpebral. En estos esta¬ 
dios, generalmente, la afectación maxilar va asociada 
con una afectación etmoidal. 

Otras lesiones que pueden apreciarse en la ins¬ 
pección oral son lesiones ulceroinfiltrantes o ulce- 
roexofíticas que, ocasionalmente, pueden crecer en 
los espacios interalveolares de la arcada dentaria su¬ 
perior, penetrando a su través hasta el seno maxilar. 

En la palpación, la región abombada muestra una 
consistencia dura, pétrea, y en los tumores grandes 
habrá tendencia a infiltrar los planos subcutáneos, 
adquiriendo la piel un carácter adherente al tumor. 
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Figura 30-5. Carcinoma sinusal. 

(A) Se muestra un carcinoma de seno 
maxilar izquierdo. La tumoración ha 
seguido un crecimiento exteriorizado a 
través de la pared lateral y anterior del 
seno, creando una protrusión facial 
muy considerable. Al tacto, ofrece una 
dureza pétrea. La piel apenas tiene un 
plano de deslizamiento respecto de la 
masa tumoral subyacente. 

(B) Imagen de RM de un carcinoma 
etmoidomaxilar que ha crecido 
invadiendo la órbita y rompiendo el 
techo de la fosa nasal, del seno frontal y 
etmoidal, y ha penetrado en el encéfalo. 




Figura 30-6. Tratamiento quirúrgico de los tumores malignos sinusales. 

(A) La incisión paralateronasal ampliada al labio superior se ha completado, y se han despegado las partes blandas de la cara. 
Puede observarse una línea de caustia que recorre el paladar óseo a lo largo del rafe medio hasta alcanzar la región de los 
huesos palatinos, donde se inicia el paladar blando. La flecha indica una línea de incisión vertical a la anterior, de modo que el 
paladar blando situado más atrás de la mencionada línea quedará preservado. En la figura 30-10 se puede observar el paladar 
en la fase recuperada. 

(B) Se muestra la forma de realizar una de las osteotomías anteriores para una maxilectomía utilizando una sierra oscilante. 

La flecha indica la base de inserción de la sierra en el motor. Obviamente, la sierra se encuentra incluida en el seno maxilar. 


Es posible comprobar mediante la palpación la exis¬ 
tencia de los puntos dolorosos o anestésicos en el ori¬ 
ficio supraorbitario e infraorbitario. 

La presencia del signo epistaxis no es precoz, ex¬ 
cepto en aquellos tumores que crecen dentro del seno 
y afectan rápidamente la pared externa de la fosa na¬ 
sal, convirtiéndose entonces en tumores sinusonasa- 
les. En estos casos, la epistaxis se asocia con una obs¬ 
trucción nasal y una rinorrea de coloración amarillen¬ 
ta, con coloración hemática. En estos pacientes, la 


exploración endoscópica de la fosa pondrá de mani¬ 
fiesto una deformación tumoral de la pared externa 
(tabique internasosinusal) con mucosa nasal hipertró¬ 
fica y, ocasionalmente, puede ofrecer un aspecto poli¬ 
poideo (unilateral) a nivel del meato medio, que debe 
sugerir inmediatamente el posible diagnóstico de un 
tumor maligno. La exploración con técnicas de ima¬ 
gen debe hacerse mediante TC y RM; se trata de pro¬ 
cesos tumorales muy graves que requieren una per¬ 
fecta delimitación de su extensión, tanto en lo refe- 
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rente a las partes blandas (inflamatoria-tumoral), a 
valorar mediante RM (v. fig. 30-5), como en lo refe¬ 
rente a la valoración de la afectación de las estructuras 
óseas con TC. Con frecuencia, una ortopantomogra- 
fía aporta información útil acerca de la situación de la 
región alveolar de la arcada dentaria superior. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

Con la sintomatología, y especialmente a través de 
las técnicas de imagen, el diagnóstico clínico no debe 
tener dificultad. Es perentoria la toma de una biopsia, 
que puede hacerse a través de la fosa nasal, penetrando 
en el seno por la pared externa de la fosa correspon¬ 
diente. Si el tumor exterioriza hacia la cavidad oral, 
será necesario profundizar la toma de biopsia obvian¬ 
do la superficie de mucosa. 

En los estadios avanzados, no debe haber dificul¬ 
tad en el diagnóstico diferencial. En los estadios me¬ 
nos avanzados, el diagnóstico diferencial debe hacerse 
con las sinusitis crónicas o crónicas reagudizadas. 
Siempre que se observe una formación polipoidea 
unilateral en el meato medio, se debe pensar en la po¬ 
sibilidad de un tumor maligno del seno y en una si¬ 
nusitis crónica o ambas enfermedades en cohabita¬ 
ción; el estudio mediante TC es muy esclarecedor. 

Otros diagnósticos diferenciales pueden incluir 
lesiones inflamatorias específicas por infección sifilí¬ 
tica en el paladar o en el surco gingivolabial, tumores 



benignos quísticos u osteofibróticos del seno, granu¬ 
lomas malignos y tumores malignos de la fosa nasal 
que infiltran hacia el seno. 

Una vez confirmado el diagnóstico mediante biop¬ 
sia, se planteará la pauta terapéutica. 

Tratamiento 

El tratamiento de elección es quirúrgico, y com¬ 
plementado con radioterapia (6.000 rads). 

Las cadenas ganglionares se ven afectadas muy 
raramente, por lo que, salvo adenopatías palpables o 
detectadas en el estudio mediante TC, no se conside¬ 
rará su tratamiento mediante vaciamiento. 

El abordaje quirúrgico se realiza mediante inci¬ 
siones, que se comentan en la figura 3 0-3, y las resec¬ 
ciones óseas de las diferentes intervenciones, que se 
comentan en las figuras 30-4 y 30-6 a 30-9. 

La topografía y la extensión del tumor marcan la 
indicación de la técnica quirúrgica. Las más practi¬ 
cadas son: 

1. Resección de laplatafonna maxilar (paladar) (v. fig. 30-6). 
Se utiliza en los tumores que sólo afectan el suelo 
del seno. En estos casos, la indicación quirúrgica 
es la exéresis de la plataforma inferior del hueso 
maxilar y la rama horizontal del palatino, lo cual 
lleva implícita la desaparición de la correspon¬ 
diente arcada dentaria superior. 



Figura 30-7. Tratamiento quirúrgico de los tumores malignos sinusales. Maxilectomía completa. 

(A) En esta preparación de cráneo, se presentan las líneas de incisión en planos anteriores para realizar una maxilectomía 
completa. 

(B) Se puede observar las osteotomías posterior e inferior; las osteotomías recorren el paladar óseo, maxilar y palatino y 
también se puede apreciar cómo la línea que proviene de la pared anterior del seno maxilar alcanza por detrás la pared 
posterior del seno para buscar el suelo de la coana homolateral por delante del apófisis pterigoides, de la que se debe 
desarticular el maxilar. Realmente, con mucha frecuencia, al realizar esta intervención se fractura la pterigoides con una línea 
de fractura no controlada, pero no tiene trascendencia. 
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La técnica es sencilla, y se realiza a través de 
una incisión que sigue el surco gingivolabial, des¬ 
de el último molar hasta el segundo incisivo con¬ 
tralateral. Se realiza el despegamiento perióstico 
de toda toda la pared anterior del seno maxilar. 
En la región del orificio piriforme nasal se despe¬ 
gan las estructuras del cartílago alar elevando la 
pirámide nasal después de haber hecho una sec¬ 
ción mediante tijera de la inserción del tabique en 
la espina nasal anterior. Si se ejerce una fuerte 
tracción del colgajo en sentido frontal, se obten¬ 
drá un campo quirúrgico más que adecuado para 
poder resecar el suelo del seno mediante una sie¬ 
rra oscilante. 

En la región posterior, la plataforma debe 
desinsertarse de la porción inferior de la apófisis 
pterigoides. La incisión que completa el despren¬ 
dimiento de la plataforma se realiza también con 
la sierra oscilante, siguiendo una línea paralela al 
rafe medio del paladar, trazada a unos milímetros 
del rafe, en el lado afectado, al objeto de evitar 
que la sierra oscilante aflore en la fosa nasal justo 
debajo del pie del tabique, y lo haga en cambio en 
el suelo de la fosa nasal del lado afectado. La se¬ 
paración del velo del paladar óseo se realiza me¬ 
diante tijera o bisturí eléctrico (v. fig. 30-6). La 
plataforma quedará desprendida conteniendo el 
tumor. 

2. Maxilectomía completa. Para exeretizar el maxilar 
al completo, se realiza una incisión paralaterona- 
sal ampliada al labio superior (v. fig. 30-3). Esta 
incisión se completa con otra que recorre el surco 
gingivolabial desde el primer incisivo hasta el úl¬ 


timo molar (v. fig. 3 0-6). Acto seguido, se procede 
al despegamiento de las partes blandas de la cara, 
obteniendo una exposición completa de toda la 
superficie anterior del hueso maxilar. 

A partir de este momento, comienza el tiempo 
de las osteotomías (v. fig. 30-7). Para desprender 
el maxilar al completo se realizan las siguientes 
secciones óseas: 

d) Osteotomía siguiendo una línea paralela al 
rafe medio del paladar óseo desde el primer 
incisivo hasta el velo del paladar. Esta incisión 
penetrará por arriba hasta el suelo de la fosa. 
b) Osteotomía siguiendo la base de la rama as¬ 
cendente del maxilar en dirección al reborde 
orbitario inferior, en cuya proximidad la sierra 
oscilante cambia de dirección para seguir la 
sección por debajo del reborde orbitario infe¬ 
rior, hasta la proximidad del hueso malar, don¬ 
de, a su vez, se vuelve a incurvar en sentido 
caudal y posterior para buscar la apófisis pteri¬ 
goides. El bloque maxilar quedará sostenido 
en su lugar tan sólo por la articulación con la 
apófisis pterigoides. Esta unión se fractura 
mediante un movimiento de palanca realizado 
con un osteotomo, quedando el maxilar des¬ 
prendido (fig. 30-8). 

3. Maxilectomía y exenteración orbitaria (figs. 30-4B, 
30-8 y 30-9). A pesar de su aparatosidad, es una téc¬ 
nica quirúrgica que no reviste especial dificultad. 

La técnica es similar a la anterior, excepto en 
los límites superiores de la osteotomía. En este 
caso, la osteotomía no sigue el reborde orbitario 
inferior sino que incluye el suelo de la órbita, 



Figura 30-8. Exenteración orbitaria. Osteotomías: (A): M: maxilar. Observar el escoplo (*) realizando la osteotomía para liberar el 
hueso maxilar del pómulo. En (B) se muestra el mismo tipo de acción quirúrgica sobre la rama ascendente del maxilar, hasta que 
el escoplo se detiene contra el hueso frontal. En (C) se muestra la osteotomía intermaxilar a lo largo del paladar óseo. Como se 
indica en el texto, esta línea de incisión debe ser realizada unos milímetros paralateral al rafe medio del paladar, ya que 
si se hace por el mismo rafe, el escoplo o la sierra oscilante encontrarán el pie del tabique nasal. 
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Figura 30-9. Exenteración orbitaria. Se muestra el campo 
quirúrgico una vez que se han realizado todas las incisiones 
indicadas en la figuras 30-3 y 30-4. Obsérvese cómo el ojo se 
encuentra en exoftalmos y cómo la grasa periorbitaria, 
situada entre el globo ocular y la tumoración, se encuentra 
en protrusión por empuje del tumor. 

FN: fosa nasal; T: tumor; P: pómulo. 

y para ello, la osteotomía superior asciende a lo 
largo de la rama ascendente del maxilar, que que¬ 
da incluida en la resección. Con frecuencia, tam¬ 
bién se debe incluir la porción interna de la órbi¬ 
ta, porque ya se ha producido una afectación aso¬ 
ciada del seno etmoidal. 


La enucleación del ojo se realiza mediante esque- 
letización de la grasa periorbitaria y la musculatura 
extrínseca del ojo, seguida de tracción de este paquete 
al objeto de localizar mediante visión directa el nervio 
óptico y la arteria oftálmica, que serán clampados me¬ 
diante una pinza disectora y seccionados. Acto segui¬ 
do, se procede a la ligadura del paquete vasculoner- 
vioso del ojo mediante una ligadura simple. El cierre 
directo se realiza mediante una sutura palpebral de 
bordes cruentos. 

Las técnicas de reconstrucción de las intervencio¬ 
nes que se han estudiado son relativamente similares 
para las dos primeras, de modo que el hueco del sue¬ 
lo maxilar se cierra utilizando un colgajo frontal re¬ 
gional pediculado o mediante un colgajo libre micro- 
vascularizado o mediante la adaptación de una próte¬ 
sis con obturador (opción excelente) (fig. 30-10). 

En el caso de la maxilectomía con exenteración 
orbitaria, el problema estético es considerable, pero 
teniendo en cuenta la gravedad de la enfermedad el 
paciente suele asumir estos defectos con una buena 
predisposición. Las técnicas indicadas en el párrafo 
anterior son útiles también aquí, y pueden comple¬ 
tarse con la reposición ocular mediante una prótesis. 
La opción más sencilla es mediante una prótesis den¬ 
tal con obturador y unas gafas oscuras que oculten la 
exenteración. 

Cuando el tumor se descubre en fase de gran vo¬ 
lumen, con afectación amplia de las estructuras veci¬ 
nas extrasinusales, especialmente las situadas en el 
encéfalo (v. fig. 30-5) y en la base anterior del cráneo 



Figura 30-10. Rehabilitación del paciente maxilectomlzado. 

En A se muestra el estado en que queda el paladar una vez transcurridas varias semanas de realizada una maxilectomía 
completa. 

Obsérvese cómo en el lado operado, derecho, el pómulo ha sido preservado y apenas hay hundimiento en la región facial intervenida. 
En B se muestra leí mismo paciente rehabilitado mediante la colocación de una prótesis removible gracias a la cual se reponen 
las piezas dentarias de la arcada dentaria superior del lado operado; ésta es una excelente solución, sencilla, para reponer 
todas las funciones de la cavidad oral y, además, permite un perfecto control en la clínica de la cavidad tumoral, ya que una vez 
que el paciente retira la dentadura se tiene un control excelente del campo operado. 

En C se muestra una prótesis completa, con obturador, que será útil para rehabilitar a pacientes edéntulos. Igualmente, repone 
todas las funciones de la cavidad oral. 

Cl: cornete inferior; PR: prótesis removible. 
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y región pterigomaxilar, y se descarta la posibilidad 
de tratamiento quirúrgico; la opción terapéutica es la 
quimioterapia y la radioterapia que, generalmente, 
tendrán un efecto paliativo. En gran medida, las con¬ 
traindicaciones del tratamiento quirúrgico de los tu¬ 
mores malignos sinusales son las de sus homónimos 
en la fosa nasal, y por ello se recomienda su lectura 
en el apartado del tratamiento quirúrgico de los tu¬ 
mores malignos de la fosa nasal. 

TUMORES MALIGNOS DEL SENO ETMOIDAL 

Concepto, clasificación y etiología 

Los tumores más frecuentes en esta localización 
son los epiteliomas de estirpe glandular (adenocarci- 
nomas). Los demás epiteliomas son mucho menos 
frecuentes. 

Hay dos formas anatomopatológicas de adeno- 
carcinoma: 

1. Lormas diferenciadas. El tejido neoplásico apare¬ 
ce ordenado en forma de tubos similares a las 
estructuras glandulares, pudiéndose con frecuen¬ 
cia observar la orientación y distribución de estas 
formaciones tubulares. En algunas zonas del tu¬ 
mor se aprecian, asimismo, proliferaciones de dis¬ 
tribución papilar. 


2. Forma indiferenciada. La disposición es mucho 
más desorganizada, de modo que se forma la de¬ 
nominada «organización dismórfica» con algunas 
formaciones redondeadas que recuerdan la distri¬ 
bución sarcomatoide. 

Otras formas tumorales, como el carcinoma ade¬ 
noide quístico, son infrecuentes en el etmoides, como 
también son raros, pero más frecuentes, en otros se¬ 
nos. Los melanomas y las metástasis de tumores pri¬ 
marios situados a distancia (riñón, intestino) también 
son infrecuentes. 

Los sarcomas se presentan en forma de fibrosar- 
coma, osteosarcoma (estos últimos como sarcoma 
osteoblástico u osteosarcoma), linfosarcomas o reti- 
culosarcomas. 

La etiología de estos tumores se vincula con la 
edad media y alta de los hombres, en los que es mucho 
más frecuente. Al igual que en el seno maxilar, algu¬ 
nos estudios lo correlacionan, sin datos concluyentes, 
con los fenómenos inflamatorios crónicos del seno. 
El factor etiológico que sí está claro es la exposición 
al polvo de la madera, al serrín, y es posiblemente el 
tanino contenido en la madera, inhalado, el agente 
químico que desencadena el fenómeno neoplásico. 
Algunos trabajos lo vinculan también a la aspiración 
de pegamentos que se utilizan en la industria de la 
madera. 




Figura 30-11. Sarcoma etmoidonasal. 
(A y B) Puede observarse la imagen 
clínica que ofrecen estas 
tumoraciones. En las fotos sucesivas 
se ofrecen imágenes 
de la resección en bloque, ya que la 
tumoración infiltra la piel de la región. 
La reconstrucción se lleva a cabo 
con un colgajo frontal (C y D) de alta 
fiabilidad y resultado estético 
aceptable. 
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Sintomatología, exploración y diagnóstico 

Los síntomas rinológicos son los mismos que los 
de los tumores malignos de la fosa nasal: obstruc¬ 
ción nasal unilateral, rinorrea espesa con frecuencia 
teñida de sangre y alteraciones de la resonancia de la 
voz (rinolalia clausa). El dolor, que no es un síntoma 
temprano, puede presentarse en forma de una neu¬ 
ralgia facial que se inicia en la región de la raíz nasal; 
puede irradiar hacia la región frontal o hacia el ojo, 
con tendencia a exacerbarse en las posiciones de de¬ 
cúbito. 

En la exploración mediante la inspección (v. fig. 
30-10), el primer signo que aparece es el abomba¬ 
miento en la región de la raíz nasal, generalmente 
unilateral, con un aspecto redondeado. En los esta¬ 
dios más avanzados, este abombamiento se amplía a 
la región de la carúncula lagrimal, los huesos propios 
de la nariz y la región de la ceja. En esta fase se puede 
valorar el desplazamiento del globo ocular y las alte¬ 
raciones motoras del mismo por afectación de la 
musculatura extrínseca interna del ojo. 

La palpación pone de manifiesto una masa consis¬ 
tente y dura que no acepta desplazamiento y que, en 
algunos puntos, puede ser dolorosa. 

La exploración endoscópica muestra tejido neo- 
formado en la región del meato medio que, en fun¬ 
ción del tamaño del tumor, también producirá des¬ 
plazamiento del cornete medio. Generalmente, este 
tejido tiene un aspecto inflamatorio, polipoideo. El 
diagnóstico de confirmación se establece mediante 
biopsia, que se debe tomar previamente a la vaso¬ 
constricción de la fosa, y se procurará que la acción 
de la pinza no se ocupe en la captación de tejido in- 
flamatorio-polipoideo y sí, en cambio, de tejido 
profundo. Para ello, se debe dirigir la pinza hacia la 
región del cuerpo etmoidal. Con frecuencia es nece¬ 
sario realizar un taponamiento nasal después de la 
biopsia. 

La exploración mediante TC en cortes axiales 
y coronales aporta información precisa acerca de la 
extensión del tumor con referencia a la destrucción 
ósea. Una RM aportará información acerca de la ex¬ 
tensión de la masa tumoral sobre las partes blandas 
(v. fig. 30-5). 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico se establece por la inspección, las 
pruebas de imagen y la biopsia. El diagnóstico di¬ 
ferencial se realiza con los procesos inflamatorios 
de las fosas nasales y del etmoides, especialmente de 
aquellos que cursan con desarrollo de tejido polipoi¬ 
deo nasosinusal unilateral. Otras lesiones malignas, 
como el granuloma medio facial de localización en la 
fosa nasal, también deben ser descartados. En caso de 
duda, la biopsia esclarecerá los hechos y confirmará 
la estirpe histopatológica. 


Tratamiento 

El tratamiento de elección es quirúrgico, comple¬ 
mentado con radioterapia (6.000 rads). 

Las técnicas quirúrgicas básicas para el abordaje 
de los tumores malignos del etmoides son: 

1. Etmoidectomíapor vía transfacial (v. fig. 30-11). Se 
realiza a través de una incisión paralateronasal 
trazada desde la raíz de la ceja hasta el suelo de 
la fosa del lado correspondiente (v. fig. 30-3). 
Tras despegar las partes blandas de la pirámide 
nasal, queda expuesta una zona de cráneo desde 
la sutura del frontal con los huesos propios has¬ 
ta la porción más baja de la rama ascendente del 
maxilar, que corresponde aproximadamente a 
un plano paralelo externo a la pared externa de 
la fosa nasal del lado del tumor. Con una sierra 
circular u oscilante, se lleva a cabo la osteotomía 
(en el lado del tumor) que se trazará próxima a 
la línea media de los huesos propios hasta la raíz 
del frontal para, a continuación, unir este punto 
con el canto interno de la órbita. Otra osteoto¬ 
mía se trazará desde la fosa nasal hasta alcanzar 
la que se hizo por el canto interno de la órbita, y 
tendrá un efecto de liberación en bloque de los 
huesos propios de la rama ascendente del maxi¬ 
lar y parte de la estructura interna de la órbita 
que acompañará a la pieza quirúrgica en la me¬ 
dida en que ésta afecte a la pared interna de la 
órbita (v. fig. 30-4). El cierre se hará mediante 
sutura de la rinotomía. 

2. Etmoidectomía transfrontal. Mediante esta técnica 
se aborda el tumor del etmoides por la fosa cra¬ 
neal anterior. Para ello es necesario practicar una 
craniectomía frontal, a la cual se accede por dos 
tipos posibles de incisión: 

a) Mediante una rinotomía paralateronasal amplia¬ 
da lateralmente por la región frontal hasta un 
nivel superior a la línea de inserción del pelo. 

b) Mediante una incisión coronal trazada supe¬ 
riormente de oreja a oreja, con despegamiento 
del cuero cabelludo en sentido anterior hasta 
la región de las cejas. 

En algunos pacientes, es posible combinar una ri¬ 
notomía paralateronasal convencional con una coro¬ 
nal haciendo, de este modo, un abordaje mixto. 

Una vez practicada la craneotomía y rechazado el 
lóbulo frontal, el etmoides se secciona en bloque se¬ 
gún un plano cefalocaudal que pasa lateralmente a la 
lámina cribosa. La comunicación entre endocráneo y 
fosa nasal se cerrará mediante un tapón de fascia 
y hueso tomado de la cresta ilíaca; otro colgajo de 
pericráneo pediculado se aplicará sobre el anterior. 
También es posible utilizar un colgajo libre micro- 
vascularizado. 
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TUMORES MALIGNOS 
DEL SENO ESFENOIDAL 

No hay razones comprobadas que lo expliquen, 
pero el hecho cierto es que el seno esfenoidal no pro¬ 


duce tumores malignos. Cuando un proceso tumoral 
maligno se desarrolla en el seno esfenoidal, se trata 
de una metástasis procedente de un tumor distante 
(fig. 30-12). 


Figura 30-12. Tumores malignos del esfenoides. Como se indica 
en el texto, el esfenoides no desarrolla tumores malignos 
primarios. Se trata siempre de metástasis de tumores 
procedentes de otras localizaciones. En este caso, se trata 
de una metástasis de adenocarcinoma del tracto digestivo. 

VP: velo del paladar; SF: seno frontal; RC: raquis cervical. 

1 y 2: límites anterior y superoanterior del seno esfenoidal 
ocupado por tumor. 



RESUMEN 


• Los tumores malignos más frecuentes de la piel de la nariz 
son los mismos que los de otras localizaciones cutáneas: car¬ 
cinoma basocelular, carcinoma epidermoide y melanoma. 

La exposición solar es el factor predisponente más im¬ 
plicado. 

El tratamiento de elección de todos ellos es quirúrgico. 

• Los tumores malignos de las fosas nasales muestran 
unas características clínicas inespecíficas. 

Su pronóstico es malo, especialmente para aquellos que 
presentan invasión de la órbita o la base del cráneo. 

No hay un factor etiológico consistente y no existe rela¬ 
ción con el consumo de alcohol y tabaco. Algunas formas 
clínicas se relacionan con la exposición a agentes tóxi¬ 
cos, profesionales (madera, humo industrial, etc.). 

El diagnóstico por imagen es fundamental. Se emplea la 
TC y la RM, que son ambas técnicas complementarias. 


La resección quirúrgica en bloque es el tratamiento de 
elección, excepto para los linfomas y los carcinomas in¬ 
diferenciados (que se tratarán con radioterapia y quimio¬ 
terapia). 

• La localización más frecuente de los tumores malignos de los 
senos paranasales es el seno maxilar, seguido del etmoidal. 
El carcinoma epidermoide es el tumor maligno más fre¬ 
cuente del seno maxilar; en el etmoides, el más frecuente 
es el adenocarcinoma. 

El tratamiento quirúrgico es de elección, seguido de ra¬ 
dioterapia complementaria. 

La cirugía genera importantes secuelas: enucleación del 
ojo, exéresis del paladar, etc., que deberán solucionarse 
mediante cirugía reconstructiva o mediante la adapta¬ 
ción de prótesis. 


410 







Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 30. Tumores malignos de la nariz, fosas nasales y senos paranasales 


BIBLIOGRAFÍA RECOMENDADA 

Ali S, McGarry GW. Endoscopio minimal access surgery in nasal and 
sinus tumours: lessons from initial experience. Clin Otolaryngol. 
2008 Feb;33(l):42-6. 

Dauer EH, Lewis JE, Rohlinger AL, Weaver AL, Olsen KD. Sinona- 
sal melanoma: a clinicopathologic review of 61 cases. Otolaryn¬ 
gol Head Neck Surg. 2008 Mar;138(3):347-52. 

Smullen JL, Amedee RG. Sinonasal nndifferentiated carcinoma: 
a review of the litera ture. J La State Med Soc. 2001 Oct; 153(10): 
487-90. Review. 


Takahashi E, Asano N, Li C, Tanaka T, Shimada K, Shimada S, Yos- 
hino T, Kojima M, Hara K, Eimoto T, Nakamura S. Nodal 
T/NK-cell lymphoma of nasal type: a clinicopathological study 
of six cases. Histopathology. 2008 Apr;52(5):585-96. 

Wallace A, Morris CG, Kirwan J, Amdur RJ, Werning JW, Menden- 
hall WM. Radiotherapy for sqnamous cell carcinoma of the nasal 
vestibule. Am J Clin Oncol. 2007 Dec;30(6):612-6. 

Zapater, E; Simón, E; Ferrandis, E, et al. Reconstruction of the upper 
lip columella and premaxila with an extended Abbé Flap: report 
of a case. Auris Nasus Larynx 2002; 29: 305-8. 


411 




CIRUGÍA ENDOSCÓPICA 
NASOSINUSAL 

I. Alobid y M. Bernal Sprekelsen 


INTRODUCCIÓN 

Los primeros intentos para realizar una endosco- 
pia nasosinusal fueron realizados por Hirschmann en 
1901 usando un cistoscopio modificado. En 1925, 
Maltz empleó el término sinuscopia y lo utilizó como 
método diagnóstico de enfermedad sinusal. Desde 
entonces, se han venido desarrollando e introducien¬ 
do nuevos endoscopios e instrumental que facilitan 
el abordaje y las maniobras quirúrgicas que permiten 
actuar no sólo sobre las enfermedades nasosinusales 
sino sobre áreas ubicadas más allá de las mismas. La 
última aportación a la cirugía endoscópica es la asis¬ 
tencia mediante un sistema de navegador que aporta 
una orientación tridimensional basada en datos ra¬ 
diológicos, facilitando de manera exhaustiva los pa¬ 
sos quirúrgicos que se deben seguir, ofreciendo una 
mayor seguridad en la orientación y facilitando el 
aprendizaje de esta cirugía. La utilidad del sistema de 
navegación está fuera de discusión en casos especia¬ 
les, como las reintervenciones o tumores de los senos 
paranasales, en situaciones postraumáticas, en la ci¬ 
rugía de la base anterior del cráneo y la de hipófisis, 
así como, más recientemente, en la cirugía endoscó¬ 
pica extendida del clivus, infratemporal y de los senos 
cavernosos. No obstante, los buenos conocimientos 
anatómicos siguen siendo imprescindibles y absolu¬ 
tamente necesarios, dado que el que no sabe lo que 
busca no reconoce lo que encuentra. 

En su conjunto, la cirugía endoscópica nasosi¬ 
nusal (CENS) tiene por objeto tratar enfermedades 
del tracto respiratorio superior y sus aledaños me¬ 
diante el uso del endoscopio, sistemas de seguimien¬ 
to e instrumental especialmente diseñado para este 
tipo de cirugía, con lo cual se evitan abordajes exter¬ 
nos, se facilitan las resecciones más precisas y ajusta¬ 
das a lo necesario y se acorta el tiempo de recupera¬ 
ción posquirúrgico. 


INSTRUMENTAL 

La dotación material del quirófano debe contar con 
unos mínimos imprescindibles, a partir de los cuales 
será factible la adquisición paulatina de material más 
complejo. Estos requerimientos mínimos incluyen: 

1. Endoscopios nasales rígidos. Como mínimo, el de 
0 o y el de 45° de angulación. 

2. Una fuente de luz fría. 

3. Sistemas de registro iconográfico. 

4. Caja de material básico (figs. 31-1 y 31-2, tabla 31-1). 

Además del instrumental citado, es posible incor¬ 
porar a la acción quirúrgica un sistema de microdebri- 
dador, que ayuda a preservar la mucosa no alterada. 



Figura 31-1. Pinzas e instrumental para cirugía endoscópica 
nasosinusal. 

1: pinzas de Blakesley; 2: pinzas con diente; 3: pinza para 
meatotomía; 4: punta roma; 5: pinzas de Henwieser; 6: cureta; 
7 y 8: pinzas de seno maxilar/frontal. 
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Figura 31-2. Terminales de la pinza de Ostrum para mordida 
retrógrada. 


El uso de microdebridadores potentes que permiten 
atravesar celdillas etmoidales deben utilizarse con 
prudencia por su gran capacidad de penetración. 

Se debe disponer de un sistema de coagulación- 
aspiración que facilite el sellado de vasos. Los siste¬ 
mas monopolares, en los que se forran aspiradores 
metálicos aplicando la corriente monopolar en la 
zona proximal mientras que la distal se sitúa sobre el 
vaso, son sumamente útiles, pero no es recomendable 
su empleo cercano a los nervios por el riesgo de 
transmisión de la corriente. En esos casos, es preferi¬ 
ble la coagulación bipolar con sistema de aspiración, 
o cualquier otro tipo de pinzas de coagulación bipo¬ 
lar que limitan la aplicación de la corriente a la zona 
ubicada entre las pinzas. 

La figura 31-1 presenta una muestra de pinzas de 
utilidad para una cirugía endoscópica funcional. 

PROCEDIMIENTOS QUIRÚRGICOS BÁSICOS 

Antes de iniciar la cirugía se procede al repaso 
exhaustivo de los estudios radiológicos existentes, 

Tabla 31-1. Instrumental quirúrgico recomendable para 
una cirugía endoscópica nasosinusal (v. también flg. 31-1) 


• Espéculos de nariz corto y largo (Killian) 

• Pinzas bayoneta 

• Despegador de Freer 

• Pinzas-tijeras de Von Struycken 

• Bisturí falciforme 

• Pinzas de Blakesley-Wilde, rectas y anguladas 

• Pinza de Ostrum (mordida retrógrada), (v. fig. 31-2) 

• Pinzas de Stammberger, derecha e izquierda 

• Palpador abotonado y pinzas de Kuhn-Bolger 

• Juego de curetas rectas y anguladas de diferentes grosores 

• Pinzas de Ferris-Smith-Kerrison, de 45 y 90° 

• Pinzas de Fleuwieser 


con la intención de reconocer las variantes anatómi¬ 
cas específicas de cada paciente, delimitar el marco 
anatómico y observar la extensión de la patología que 
se va a tratar. Se comienza con una exploración exhaus¬ 
tiva de ambas fosas para determinar la existencia de 
variaciones reconocibles, como una desviación septal 
que impida el acceso al meato medio, un espolón que 
pudiera dificultar la entrada y salida del instrumental, 
etc. A través del meato inferior, se explora la rinofa- 
ringe y las colas de los cornetes. En caso de poliposis 
nasosinusal masiva, es aconsejable extirpar primero 
los pólipos que impidan la correcta visualización de 
las referencias anatómicas. Ello se puede hacer me¬ 
diante pinzas o con un microdebridador. 

De manera clásica, se ha dicho que la cirugía tiene 
diferentes etapas, y que éstas, además, constituyen una 
escala ascendente en cuanto a su complejidad. Cuando 
se llega al último peldaño se habrá pasado de una ciru¬ 
gía funcional simple a una cirugía endoscópica nasosi¬ 
nusal radical. Los siguientes pasos pueden realizarse 
en el orden que el cirujano estime más oportuno. La 
controversia entre una técnica anteroposterior y una 
posteroanterior es artificial, dado que tanto una como 
otra puede perseguir fines diferentes. Además, en un 
momento dado, quizás por el mismo sangrado, puede 
ser útil cambiar de registro para seguir avanzando. No 
obstante, se prefiere mayormente la técnica de exposi¬ 
ción progresiva de referencias anatómicas en un senti¬ 
do anteroposterior. Primero, porque va a ser la técnica 
utilizada con mayor frecuencia, dado que no siempre 
se ha de acabar con una cirugía completa. Segundo, 
porque es la que permite, comparativamente, ir expo¬ 
niendo un mayor número de referencias anatómicas 
( landmarks ), lo que repercute en una mejor orienta¬ 
ción espacial. Estos serían los pasos. 

INFUNDIBULOTOMÍA Y MEATOTOMÍA MEDIA 

En ocasiones, previamente se deberá medializar el 
comete medio para poder acceder al meato medio. Se 
ha de intentar evitar la «fractura» medializante, dado 
que ésta aumenta la probabilidad de una lateraliza- 
ción del cornete medio en el postoperatorio. Des¬ 
pués, se procede a la identificación de la apófisis 
unciforme mediante su palpación (movimiento en 
resorte tras su lateralización) y su resección (uncifor- 
mectomía). Para ello, pueden emplearse diversas 
técnicas: mediante incisión anterior con un bisturí 
falciforme o un Freer, retrógradamente con la pinza 
de Ostrum, o mediante una pinza de Blakesley angu¬ 
lada después de luxarse la apófisis con la sonda abo¬ 
tonada (v. fig. 31-1). El ostium maxilar solamente pue¬ 
de visualizarse una vez resecada la apófisis unciforme. 
Cualquier ostrum que se vea anteriormente a esta ma¬ 
niobra es un ostium accesorio. La recomendación es 
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Figura 31-3. (A) Imagen endoscópica del cornete medio. Los asteriscos señalan el recorrido de la apófisis unciforme. (BE) indica 
la cara anterior de la bulla etmoidal. El aspirador indica el camino de entrada hacia el receso frontal y el seno frontal siguiendo la 
vía de drenaje natural del mismo: por delante de la ampolla etmoidal y por detrás de la apófisis unciforme. 

(B) Imagen endoscópica con óptica de 45° de seno maxilar izquierdo tras la meatotomía media y la apertura de una celdilla 
infraorbitaria (Haller). La imagen muestra la pared posterior del seno (PPS), el asterisco señala la lámina papirácea; las flechas 
delimitan los bordes de la pared de la celdilla de Haller. 


ampliar el ostium natural, dado que los cilios sinusales 
siguen batiendo en su dirección. La creación de un 
ostium accesorio amplio puede llevar a un círculo vi¬ 
cioso, con salida de moco del ostium natural y reen¬ 
trada del mismo por el accesorio. No existe ningún 
consenso acerca del tamaño del neoostium , pero se en¬ 
tiende que si no hay grandes alteraciones en el inte¬ 
rior del seno y la patología no es muy grave, la am¬ 
pliación puede ser menor, mientras que en caso con¬ 
trario la meatotomía se hará mayor. Los aspiradores 
curvos pueden servir para palpar e incluso perforar el 
área de las fontanelas ubicadas por encima de la «es¬ 
palda» del cornete inferior. La identificación de la 
pared posterior del seno maxilar proporciona la sen¬ 
sación de profundidad y tridimensionalidad útiles 
más adelante para la etmoidectomía posterior y la en¬ 
trada transetmoidal al esfenoides, pero también para 
los abordajes a la fosa pterigopalatina (fig. 31-3A). 

Si la cirugía va a incluir el abordaje del seno frontal, 
es importante finalizar la resección de la apófisis unci¬ 
forme cranealmente. Detrás de la misma y por delante 
de la cara anterior de la bulla drena el seno frontal. La 
raíz de inserción de la cara anterior de la ampolla en la 
base del cráneo se ubica a la misma altura o por delan¬ 
te de la arteria etmoidal anterior, por lo que su preser¬ 
vación conlleva evitar la lesión de la arteria. 

ETMOIDECTOMÍA ANTERIOR 

Consiste en la sucesiva apertura de las celdillas 
que conforman el laberinto etmoidal anterior, empe¬ 
zando por la bulla etmoidal. En algunos casos, sobre 


todo cuando existe una neumatización de la cabeza 
del cornete medio (concha hullosa) o cuando la poli- 
posis es masiva y afecta directamente al cornete me¬ 
dio, se realiza una resección parcial del cornete me¬ 
dio. Con ello se obtiene un mejor drenaje, un mayor 
acceso en las limpiezas postoperatorias y, al mismo 
tiempo, se facilita la entrada de la medicación tópica 
que, en pacientes con ASA tríada será de por vida. Sin 
embargo, en caso de realizar la turbinectomía, oca¬ 
sionalmente puede ser preferible hacerla al final de la 
intervención, para evitar que el sangrado empañe el 
endoscopio. 

APERTURA DEL RECESO FRONTAL 

La limpieza del receso frontal debe realizarse 
siempre en dirección a la pared anterior, ya que por 
la pared posterior, más frágil, se podría penetrar en el 
endocráneo. Para evitar lesiones, tanto de la base an¬ 
terior del cráneo como de la arteria etmoidal ante¬ 
rior, se identifica la pared anterior de la bulla, por 
delante de la cual drena el seno frontal (fig. 31-3B). 
Por tanto, no siempre es obligatorio abrir la ampolla 
etmoidal para acceder al seno frontal. Bajo control 
endoscópico (mejor con óptica de 45°) se realiza un 
sondaje con aspirador curvo del receso frontal y del 
orificio sinusal. Las variaciones de celdillas etmoida- 
les, del agger nasi y de la inserción misma de la apófi¬ 
sis unciforme, pueden alterar la anatomía del receso 
frontal de manera muy variada, que se recomienda 
estudiar previamente en las tomografías coronales, 
axiales y sagitales. Las celdillas se van eliminando 
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progresivamente y con la ayuda de la cucharilla curva 
y las pinzas «jirafa» de Kuhn-Bolger de diferente 
mordida. Es importante no realizar resecciones cir¬ 
culares del mucoperiostio del ostium frontal, y traba¬ 
jar anteriormente para la ampliación del mismo. 
La consecución de una apertura de 4-5 mm suele ser 
suficiente como para garantizar aireación y drenaje. 
Si existe una espina nasofrontal importante, se pue¬ 
de resecar anteriormente con pinzas de Bachert o de 
Hosemann (fig. 31-4A). 

La cirugía del receso frontal también puede de¬ 
jarse para el final, accediendo al mismo en un sentido 
posteroanterior. 

ETMOIDECTOMÍA POSTERIOR 

Se puede abordar el etmoides posterior a partir 
de la etmoidectomía anterior, o bien a partir de la 
apertura del seno esfenoidal, avanzando retrógrada¬ 
mente. Si el etmoides únicamente se ha de abrir 
parcialmente, conviene hacerlo a través de la porción 
vertical de la raíz de inserción, para mantener estable 
el cornete medio. 

ESFENOIDOTOMÍA 

El acceso paraseptal al ostium natural del seno es¬ 
fenoidal es la vía de abordaje más segura. Se ubica 
entre la cola del cornete medio y del cornete supe¬ 
rior. Dado que ambos pueden presentar variaciones 
anatómicas, la localización más segura es subir desde 
el reborde de la coana, en posición paraseptal, unos 


11 mm, y presionar suavemente con un aspirador 
recto sobre la pared anterior para, después, ampliar 
craneal y caudalmente. Si el hueso esfenoidal (su cara 
anterior) ofrece demasiada resistencia, simplemente 
hay que ascender algún que otro milímetro más hasta 
poder entrar en el seno. Otra vía de abordaje es la vía 
transetmoidal desde el etmoides posterior. Dado que 
se penetra más lateralmente al seno esfenoidal, tam¬ 
bién existe una mayor probabilidad de complicacio¬ 
nes, entre ellas la lesión de la carótida interna y del 
nervio óptico (fig. 31-4B). 

Otra situación menos infrecuente es la de subesti¬ 
mar la neumatización posterior del etmoides poste¬ 
rior, que puede localizarse por encima del verdadero 
seno esfenoidal (fig. 31-5B). Hay que recordar que 
en las neumatizaciones extensas el seno esfenoidal se 
proyecta hacia la rinofaringe, pudiendo ser bastante 
profundo. 

En general, las estructuras nobles están recubier¬ 
tas por un hueso de coloración amarillenta: base del 
cráneo, lámina orbital (o papirácea), nervio óptico y 
carótida interna. La coloración gris-azulada suele re¬ 
velar la existencia de alguna celdilla por detrás. 

No hay que olvidar que, habitualmente, se está 
interviniendo por una patología benigna y que, por 
tanto, es preferible dejar algún pólipo antes que le¬ 
sionar una estructura importante. 

COMPLICACIONES INTRAOPERATORIAS 
Y POSTOPERATORIAS 

La cirugía endoscópica nasosinusal se propone 
ser mínimamente invasiva. Se trata de un procedi- 



Figura 31-4. (A) Imagen de la apertura del seno frontal izquierdo después de la resección de la apófisis unciforme 
(restos marcados por asteriscos) y de la cara anterior de la bulla ( flechas ) insertada en la base del cráneo. 

(B) Imagen endoscópica postoperatoria de una esfenoidotomía izquierda. Obsérvese el tabicamiento horizontal que separa el etmoides 
posterior neumatizado por encima del seno esfenoidal inferior. En el seno esfenoidal se observa el relieve de la hipófisis ( asterisco ). 
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Figura 31-5. Imagen de una esfenoidotomía izquierda, en la que las flechas señalan el recorrido antiguo de la pared esfenoidal 
anterior (A y B). En A se observa el sangrado de la arteria nasal posterior derecha. En B se observa que superiormente existe 
una neumatización amplia de etmoides posterior izquierdo que contiene el nervio óptico ( asterisco ) en el sentido de una celdilla 
de Onodi. 


miento con raras complicaciones, pero es necesario 
informar al paciente sobre los posibles riesgos de las 
mismas. 

Existen complicaciones menores que se resolve¬ 
rán espontáneamente, y complicaciones mayores que 
necesitarán reingreso y que pueden ocasionar secue¬ 
las de consideración y graves. 

HEMORRAGIA 

Es la complicación intraoperatoria y postoperato¬ 
ria más frecuente, especialmente en los pacientes que 
han recibido tratamiento con salicilatos. Se clasifica la 
pérdida de sangre en: leve, cuando es inferior a 30 mi, 
moderada, entre 3 0 y 60 mi, y significativa, cuando 
sobrepasa los 60 mi. Los puntos sangrantes más consi¬ 
derables son: d) la rama nasal posterior de la arteria 
esfenopalatina que discurre por la pared anterior 
del esfenoides y se lesiona en la esfenoidotomía 
(v. fig. 31-5); b) las ramas de la esfenopalatina que vascu- 
larizan los cometes inferiores y medios. También puede 
lesionarse la arteria etmoidal anterior o la posterior. 

Las hemorragias graves o muy graves son las debi¬ 
das a la penetración en la base del cráneo, que pueden 
presentarse como subdurales, epidurales o intracra¬ 
neales, y como hemorragias masivas por afectación de 
la carótida interna y/o el seno cavernoso. El primer 
tratamiento de una hemorragia postoperatoria es rea¬ 
lizar un taponamiento nasal eficaz (excepto si hubiera 
un hematoma intraorbitario) y valorar la pérdida 
hemática, así como considerar el ingreso del pa¬ 
ciente para observación y controles hematológicos. 


En caso de persistencia o agravamiento de la he¬ 
morragia, se debe realizar una revisión endoscópica 
para coagular la hemorragia que, generalmente, procede 
de alguno de los puntos indicados en párrafos anteriores. 

Todas las zonas coaguladas formarán costras, so¬ 
bre todo si se encuentran cerca o encima de estructu¬ 
ras óseas. El desprendimiento de estas costras puede 
generar hemorragias ulteriores. 

COMPLICACIONES ORBITARIAS 


Afectaciones palpeb rales 


Se producen como consecuencia de la penetración 
indebida en la órbita tras la ruptura de la pared medial 
de la misma. Clínicamente, se manifiestan con edema, 
equimosis, quemosis o enfisema palpebral, que desa¬ 
parecen en unos días sin problemas. Excepcional¬ 
mente, puede llegar a producirse un prolapso del globo 
ocular. Se trata con fármacos antiinflamatorios. 


Hematoma orbitario 


Es infrecuente, y su origen suele ser la lesión de la 
arteria etmoidal anterior, cuyo extremo proximal se 
retrae, continuando el sangrado en el interior de la ór¬ 
bita. En esta situación, el ojo protruye casi al instante 
y se torna pétreo. Se trata quirúrgicamente realizando 
una cantotomía lateral con cantólisis (sección y despe¬ 
gamiento del periostio orbitario) para descargar la 
presión intraorbitaria. A continuación, se puede reali¬ 
zar una sutura de aproximación de la cantotomía. 
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Ceguera 


La ceguera se puede ocasionar por dos mecanis¬ 
mos diferentes. Su diagnóstico preciso requiere la 
interconsulta inmediata con el oftalmólogo. 

1. Afectación indirecta. Por la compresión del nervio 
e isquemia secundaria a hematoma en la región re- 
trobulbar. El uso de coagulación monopolar cerca¬ 
na al óptico o la aplicación de vasoconstrictores o 
el uso de infiltración anestésica en la región de la 
arteria oftálmica pueden producir fenómenos arte¬ 
riales espásticos que condicionen la vascularización 
del nervio óptico y comprometan la visión. Los es¬ 
tímulos vagales durante la cirugía y, por supuesto, 
los hechos que se acaban de indicar, producen una 
bradicardia o incluso una parada cardíaca. El trata¬ 
miento con vasodilatadores y corticoides en altas 
dosis puede hacer reversible la situación. 

2. Afectación directa del nervio óptico por sección 

completa o desgarro tras la ruptura de la lámina 
papirácea a nivel de las celdas etmoidales medias 
y posteriores o cuando existe una celdilla de Ono- 
di, o extralimitar los límites del seno esfenoidal en 
su pared lateral y superior. Obviamente, es una 
lesión irreversible. 


Diplopía 


La diplopía se produce por lesión de la musculatu¬ 
ra extraocular (más frecuente, el músculo recto inter¬ 
no y el oblicuo superior) o de su inervación. La diplo¬ 
pía puede ser transitoria o permanente; horizontal 
o vertical. El tratamiento consiste en la reparación 
de los músculos afectados; en este caso, precisará 
corrección quirúrgica por especialista oftalmólogo. 
En caso de afectación neurológica, la recuperación 
es incompleta. 

Epífora 


la mucosa enfrentada de la pared lateral y del corne¬ 
te, especialmente si éste, tras la luxación, ha perdido 
su posición y contacta con la pared lateral. Es muy 
poco relevante para el paciente y sólo produce sín¬ 
tomas cuando obstruye el ostium maxilar o el frontal. 
Las curas postoperatorias con la limpieza del meato 
medio son esenciales para la prevención de las si- 
nequias. Los pocos casos sintomáticos (insuficien¬ 
cia respiratoria nasal) pueden resolverse quirúrgica¬ 
mente. 


COMPLICACIONES INTRACRANEALES 

Las zonas de alto riesgo son la lámina cribosa, la 
pared medial del etmoides anterior, la fóvea etmoidal 
y el etmoides posterior. 

Las complicaciones que se deben considerar 
son la fístula de líquido cefalorraquídeo, neumo- 
encéfalo, abscesos epidurales o intracerebrales o me¬ 
ningitis debidos a la penetración indebida del instru¬ 
mental en la base del cráneo. 

La rinolicuorrea se confirma mediante la deter¬ 
minación analítica de los componentes del LCR, que 
se obtendrá por goteo y remitirá al laboratorio. La 
fístula de LCR puede evolucionar espontáneamente 
a la curación por sellado espontáneo tras una reac¬ 
ción inflamatoria meníngea y de la mucosa nasal. El 
tratamiento por sellado de la fístula debe hacerse tan 
pronto como se tenga estudiado el campo quirúrgico 
mediante TC y RM. Para ello, y por vía endoscópica, 
se expone el campo de fistulización detectable por el 
goteo de LCR. Una vez expuesta la región, se sellará 
con un colgajo libre de mucosa, o con mucosa y peri- 
condrio tomados del septum nasal. Sobre el colgajo se 
aplicará abundante adhesivo de fibrina rápido. En 
caso de comunicaciones fistulosas extensas, se valora¬ 
rá un abordaje a través del endocráneo. Esta opción 
es muy infrecuente. 


Ocasionalmente, se produce la lesión del saco la¬ 
crimal o del conducto nasolacrimal tras la ampliación 
de la meatotomía media anteriormente con la pin¬ 
za de corte retrógrada. La determinación de la afec¬ 
tación del conducto lacrimonasal se confirmará 
mediante la inyección de contraste, por ejemplo, 
fluoresceína, y su seguimiento a lo largo del trayecto 
del canal lacrimonasal. Suele resolverse espontánea¬ 
mente al cabo de 2 a 3 meses. 


SINEQUIAS 

Se forman con mayor frecuencia entre el cornete 
medio y la pared lateral de la fosa nasal por lesión de 


CUIDADOS POSTOPERATORIOS 

Una vez finalizado el acto quirúrgico, se realiza el 
taponamiento de la fosa nasal con gasa embebida en 
solución antibiótica. El taponamiento se debe man¬ 
tener el menor tiempo posible, según la intervención 
realizada. Se prescribe un antibiótico de cobertura si 
el taponamiento es superior a 48 horas. 

Una asistencia postoperatoria cuidadosa y la lim¬ 
pieza meticulosa de la cavidad son de suma impor¬ 
tancia para el resultado quirúrgico final, sobre todo 
tras las cirugías endoscópicas más radicales. Se debe 
limpiar la cavidad bajo control endoscópico, elimi¬ 
nando costras y secreciones hasta que se restablezca 
la continuidad de la mucosa. La retirada de las cos- 
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Capítulo 31. Cirugía endoscópica nasosinusal 


tras no se ha de forzar, para evitar el arrancamiento 
de la mucosa de nuevo crecimiento. Si las hubiera, se 
han de seccionar todas las sinequias precozmente. 
Las instilaciones de solución salina durante el post¬ 
operatorio son muy beneficiosas para prevenir la 
formación de costras y, de esta manera, restituir el 
drenaje mucociliar con mayor prontitud. 


Únicamente en los casos con acúmulo de pus 
o sobreinfección, así como en los casos de manteni¬ 
miento de las costras por un período prolongado, se 
utilizará tratamiento antibiótico complementario. 
Cuando la fase de costras sea reemplazada por la de 
linfedema de la mucosa, se podrá iniciar el tratamien¬ 
to coadyuvante con corticoide intranasal. 


RESUMEN 


• La cirugía endoscópica nasosinusal (CENS) tiene por ob¬ 
jeto tratar enfermedades del tracto respiratorio superior 
y sus aledaños, mediante el uso de endoscopio, con lo 
que se evitan abordajes externos, se facilitan reseccio¬ 
nes más precisas y se disminuye el tiempo de recupera¬ 
ción posquirúrgico. 

• Antes de iniciar la cirugía es de vital importancia repasar 
exhaustivamente las imágenes radiológicas de cada 
paciente con el fin de identificar variaciones anatómicas 
y delimitar la patología que se va a tratar. 

• La cirugía comienza con la infundibulotomía o meatoto- 
mía media, es decir, la ampliación del ostíum natural de 
drenaje del seno maxilar. 


• La etmoidectomía anterior es la apertura sucesiva de 
celdillas del etmoides anterior, empezando por la ampolla 
etmoidal. 

• La cirugía se completa con la apertura del receso frontal, 
la etmoidectomía posterior y la esfenoidotomía. 

• La CENS se propone ser mínimamente invasiva, pero no 
está exenta de complicaciones que pueden ser de gran 
gravedad. 

• La hemorragia es la complicación intraoperatoria y post¬ 
operatoria más frecuente. 

• Otras complicaciones pueden afectar a la fosa nasal 
(sinequias), a la órbita-nervio óptico y al parénquima 
cerebral. 
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BASES EMBRIOLÓGICAS, 

ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA APLICADAS 
DE LA CAVIDAD ORAL Y LA FARINGE 

J. Basterra Alegría, E. Zapater Latorre 
y J. R. Alba García 


EMBRIOLOGÍA DE LA BOCA 

El desarrollo embriológico de la boca y de la fa¬ 
ringe se produce de un modo simultáneo, de modo 
que los mismos elementos embrionarios próximos 
entre sí formarán tanto la cavidad oral como la farin¬ 
ge. Por ello estudiaremos la embriología de la boca y 
la faringe simultáneamente. El tracto bucofaríngeo 
se constituye a partir de la porción craneal del intes¬ 
tino anterior, también denominado intestino farín¬ 
geo, y del ectodermo del estomodeo; el primero va 
creciendo en sentido cefálico hasta contactar con la 
vertiente interna del ectodermo del fondo de saco del 
estomodeo. La membrana común del endodermo y 
del ectodermo que así se forma se denominará mem¬ 
brana bucofaríngea. Al comenzar la tercera semana, 
esta membrana se rompe, se permeabiliza, y el intes¬ 
tino y el estomodeo se comunican. Por tanto, la cavi¬ 
dad bucal primitiva está formada por el ectodermo 
del estomodeo y por el extremo cefálico del intestino 
anterior. 

Más tarde, las paredes laterales del intestino fa¬ 
ríngeo desarrollan una serie de hendiduras endodér- 
micas que se denominan bolsas faríngeas, y simultá¬ 
neamente, en la superficie del embrión aparecen 
surcos ectodérmicos: son las denominadas hendiduras 
branquiales. El tejido mesodérmico que rodea el in¬ 
testino faríngeo se va rechazando gradualmente a 
medida que se forman las hendiduras y las bolsas se 
hacen más profundas. Asimismo, en aquellas zonas 
en las que permanece el tejido mesodérmico, éste se 
va haciendo compacto y forma los relieves de arcos 
branquiales (v. figs. 44-1 y 59-1). 

Los diferentes órganos faríngeos se constituyen 
del siguiente modo: 

A partir de la segunda bolsa faríngea se forma la 
amígdala palatina . Placía la cuarta semana de desarrollo 
aparecen dos protuberancias linguales que se desarro¬ 


llan lateralmente a un abultamiento mediano que se 
denomina tubérculo impar-, todas ellas son mesodérmi- 
cas. Progresivamente, la proliferación de mesodermo 
subyacente se dirige hacia las protuberancias linguales 
laterales, y se fusionan en la línea media, constituyendo 
el cuerpo de la lengua a término; éste se halla separado 
del tercio posterior del órgano por un surco en forma 
de «V» llamado V lingual, del cual se hará alguna ob¬ 
servación al estudiar la anatomía. La base de la lengua 
se forma a partir de los arcos branquiales segundo y 
tercero, y es inervada básicamente por el glosofarín- 
geo, como se verá también en los párrafos de anatomía. 
A partir del primer arco branquial se forma el hueso de 
la mandíbula, que servirá de marco de inserción a la 
musculatura del suelo de la boca. De este arco se forma 
también dicha musculatura. A partir de los arcos 4.° 
y 6.° se forma la anatomía hipofaríngea. 

ANATOMÍA DE LA BOCA 

Para exponer la anatomía aplicada de la boca, se 
sistematizará la misma según las diferentes regiones 
anatómicas que la constituyen. 

VESTÍBULO 

Está constituido por los labios y la mejilla; tienen 
una constitución anatómica similar, formada exter¬ 
namente por piel, en un plano medio por músculos 
(orbicular de los labios, bucinador) y en un plano in¬ 
terno, por mucosa. 

La transición de la cobertura cutánea a la mucosa 
se produce de un modo progresivo. La mucosa que 
recubre los labios y la mejilla en su porción interna se 
continúa por el techo y el suelo del vestíbulo con la 
mucosa gingival, constituyendo en ese trayecto un 
fondo de saco denominado surco gingivolabial. 
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También hay población glandular, constituida por 
glándulas sebáceas, más abundantes en los cuerpos 
labiales, y glándulas seromucosas, que se sitúan en el 
espacio submucoso. 

La inervación sensitiva de la región superior del 
vestíbulo corresponde a la segunda rama del trigémi¬ 
no, en tanto que la de la región inferior (labio inferior, 
etc.) es suministrada por la tercera rama del trigémi¬ 
no. La inervación motora la realiza el nervio facial. 

La vascularización de la región labial se realiza a 
través de las ramas labiales de la arteria facial, rama 
de la carótida externa. 

El drenaje linfático se produce en los ganglios re¬ 
gionales submandibulares, submentonianos y en la 
cadena yugulocarotídea. 

CAVIDAD ORAL 

Se encuentra bordeada por las arcadas alveolares 
maxilar y mandibular. Por delante, su relación anató¬ 
mica la tiene con la región vestibular que se acaba 
de comentar. Por detrás tiene como límite el istmo de 
las fauces. El techo, está formado por el paladar óseo, 
y el suelo, por la lengua y la musculatura del suelo de 
la boca. Estudiaremos el paladar y la lengua con sus 
aledaños en el suelo de la boca. 

Paladar óseo 


Separa la cavidad nasal de la boca y, como se ha 
detallado en la anatomía de las fosas nasales, está 
constituido por los procesos palatinos del hueso 
maxilar en sus porciones anteriores. La porción pos¬ 
terior del paladar próxima a la coana está formada 
por los huesos palatinos (v. fig. 23-6). Las suturas de 
los procesos y huesos que se acaban de citar son muy 
aparentes y producen relieve sobre las partes blandas 
en el denominado rafe medio del paladar. 

El paladar se vasculariza a partir de la arteria naso- 
palatina , pero especialmente a partir de ambas arterias 
palatinas (ramas de la maxilar interna) que van a pene¬ 
trar, en la cavidad oral a través del orificio palatino. 

Con la arteria palatina penetra también el nervio pa¬ 
latino procedente del ganglio esfenopalatino; este nervio 
conduce filetes nerviosos de la segunda rama del trigémi¬ 
no así como fibras neurovegetativas del ganglio esfeno¬ 
palatino, situado en la fosa pterigomaxilar (v. fig. 23-4). 

La mucosa palatina tiene, en el espacio submuco¬ 
so, glándulas salivales accesorias, de pequeño volumen 
que se concentran especialmente en la región central 
del mismo. 

Suelo de la boca 


Está formado por la lengua móvil y su musculatu¬ 
ra subyacente, que formará la musculatura del suelo 
de la boca. 


En la región anterior del suelo de la boca se ob¬ 
serva, al levantar la punta de la lengua, la existencia 
de un frenillo entre la porción central y ventral de la 
lengua y el suelo, a cuyos lados se sitúan sendos orifi¬ 
cios carunculares, por cada carúncula desemboca la 
saliva de la glándula submaxilar de este lado a través 
del conducto de Wharton. En esta misma región, se 
observan formaciones venosas satélites a las termina¬ 
ciones finales del nervio hipogloso, y suelen formarse 
en la mucosa unos pliegues longitudinales que se de¬ 
nominan plica fimbriata. 

La base de la lengua, en la que se sitúa la amígda¬ 
la lingual, se encuentra insertada en el hueso hioides, 
y delimita con la epiglotis mediante el denominado 
surco glosoepiglótico. Por encima del plano de la amíg¬ 
dala lingual se encuentra el denominado foramen cae- 
cum, que corresponde al vestigio embrionario indica¬ 
tivo del lugar desde el cual se realizó la migración de 
la glándula tiroidea hasta el lugar al que ocupa en la 
región cervical anterior en el feto a término. Desde 
este foramen, se extienden en forma de «V» papilas 
gustativas de gran tamaño que van a formar la deno¬ 
minada V lingual. A partir de este nivel, hasta la pun¬ 
ta de la lengua se encuentra la que se denomina len¬ 
gua móvil, que aloja papilas gustativas y tiene una 
función decisiva en el primer tiempo de la deglución 
(también lo tiene la base de la lengua) y en la articu¬ 
lación de la palabra (v. párrafos siguientes). 

Los músculos que constituyen el suelo de la boca se 
encuentran representados en la figura 32-1 y se co¬ 
mentan en su pie de texto. 

La vascularización se realiza a través de la arteria 
lingual, rama de la carótida externa. 

La inervación motora, de trascendental importan¬ 
cia deglutora y, en menor medida fonatoria, la realiza 
el nervio hipogloso. La inervación sensitiva la realizan el 
nervio lingual y el glosofaríngeo. El nervio lingual, pro¬ 
cede de la tercera rama del trigémino y recoge la sen¬ 
sibilidad general de los dos tercios anteriores de la 
lengua; también vehiculiza los filetes nerviosos que 
recogen sensibilidad gustativa de los dos tercios an¬ 
teriores de la lengua, y los lleva por el nervio cuerda 
del tímpano hasta el nervio facial. 

El nervio glosofaríngeo también aporta sensibilidad 
general a la región de la base de la lengua. La pérdida 
de sensibilidad y/o de masa muscular a este nivel tras 
determinadas acciones terapéuticas quirúrgicas difi¬ 
culta la rehabilitación deglutoria de los pacientes. El 
X par inerva la vallécula. 

La sección iatrogénica de un nervio hipogloso no 
tiene secuelas funcionales; la sección de ambos nervios 
produce una situación de afagia de enorme trascenden¬ 
cia. La sección quirúrgica del nervio lingual produce 
una iatrogenia importante, al perder el paciente la sen¬ 
sibilidad táctil de la lengua, que le lleva a morderla con¬ 
tinuamente y a sufrir parestesias muy molestas. 
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Capítulo 32. Bases embriológicas, anatomía y fisiología aplicadas de la cavidad oral y la faringe 


M. constrictor 
superior 


M. palatogloso 
(pilar anterior) 


Músculos 

longitudinales 


M. estilofaríngeo 


M. estilogloso 


M. estilohioideo 


M. constrictor 
medio 


M. geniogloso 



Hioides 


M. genihioideo M. 

milohioideo 


Figura 32-1. Musculatura de la boca. La musculatura de la faringe y la boca son inseparables anatómica y funclonalmente. 
Todas las inserciones se realizan a la base del cráneo, la mandíbula y el hueso hioides. 


El drenaje linfático de la lengua y del suelo de la 
boca se realiza hacia los ganglios submandibulares y 
submentonianos; a partir de aquí drenan hacia la ca¬ 
dena yugular interna. La región posterior de la len¬ 
gua móvil y la base lingual drenan hacia los ganglios 
yugulodigástricos y la cadena yugular interna. 

Toda la musculatura del suelo de la boca se en¬ 
cuentra en relación anatómica con la arcada mandi¬ 
bular, en ella se insertan casi todos los músculos. En 
efecto, la mandíbula forma el armazón óseo de la 
parte inferior de la cavidad bucal. El hueso mandibu¬ 
lar, está formado por una región media, denominada 
cuerpo, y dos prolongaciones que constituyen las ra¬ 
mas de la mandíbula. La mitad derecha e izquierda 
del cuerpo mandibular se suturan en la línea media 
formando la denominada sínfisis de la mandíbula. En 
la región inferior de la cara externa de esta sínfisis 
(fig. 32-2), se halla la denominada protuberancia men- 
toniana, y en la porción caudal de ésta y en su cara 
interna se encuentra la denominada apófisis geniana, 
con sendas eminencias que sirven de inserción a los 



Figura 32-2. Mandíbula. En esta reproducción de un fósil 
de Homo neanderthalis se aprecia el orificio del nervio 
mentoniano (OM). La flecha blanca muestra el orificio 
(agujero dentario) de entrada del nervio alveolar inferior 
al canal dentarlo. La espina de Splx (ES) es la referencia 
anatómica del orificio (y para el bloqueo anestésico del 
nervio). Obsérvese la apófisis gen¡¡( AG) y la apófisis 
(protuberancia) milohioidea (AM). 


425 


























Parte 3. Faringología 


músculos geniohioideo y geniogloso. En la cara exter¬ 
na del cuerpo mandibular, a nivel del segundo premo¬ 
lar, se encuentra el agujero mentoniano, que permite 
el paso de las ramas mentonianas de la tercera rama 
del trigémino. En la cara interna del cuerpo de la man¬ 
díbula hay un surco óseo en dirección oblicua desde la 
fosa digástrica del último molar; este surco sirve para 
la inserción del músculo milohioideo y por eso tam¬ 
bién se denomina línea milohioidea. En la cara interna 
de las ramas mandibulares se encuentra el agujero 
dentario, a través del cual penetra el nervio alveolar 
inferior, que recorre la arcada maxilar por el conducto 
dentario y sale por el agujero mentoniano hasta alcan¬ 
zar la sínfisis. La referencia para el hallazgo del aguje¬ 
ro dentario es la denominada espina de Spix. La mandí¬ 
bula se articula en la cavidad glenoidea del hueso tem¬ 
poral en la que penetra el cóndilo mandibular. Entre 
ambos se encuentra el menisco, quedando la articula¬ 
ción rodeada por una cápsula y ligamento. 

FISIOLOGÍA DE LA BOCA 

Las funciones más relevantes de la cavidad oral 
son las siguientes: la masticación, la deglución y la per¬ 
cepción de la sensación gustativa. 

La masticación se incluye en el primer tiempo de la 
deglución. Básicamente, se trata de una función refleja 
que, alternativamente, también puede ser voluntaria. La 
función de la masticación tiene por objeto la reducción 
del tamaño de los alimentos para hacerlos de este modo 
más adecuados para el tránsito faringoesofágico, y tam¬ 
bién para facilitar la acción de la función gástrica. La 
acción masticatoria está asociada a la acción de la saliva, 
cuya función se explica en los párrafos siguientes. 

En la masticación intervienen los músculos mase- 
tero, temporal y pterigoideos. 


La dinámica de la masticación incluye dos tipos 
de movimientos: uno de apertura y cierre de la man¬ 
díbula y otro de discreto desplazamiento lateral que 
contribuye a la trituración de los alimentos. En ese 
sentido, ios músculos masetero, temporal (fig. 32-3) 
y pterigoideo interno realizarán función de cierre de 
la mandíbula, en tanto que la musculatura pterigoi- 
dea externa ejerce movimientos de desplazamiento 
lateral de la mandíbula que contribuyen a la reduc¬ 
ción de los alimentos (fig. 32-4). 

La apertura de la mandíbula la realizan los músculos 
digástrico, milohioideo y genihioideo (v. fig. 32-1). 

Obviamente, la dentadura desempeña un papel fun¬ 
damental en la masticación, realizando acciones de sec¬ 
ción y de trituración de los alimentos. Para más informa¬ 
ción, consúltese la tabla 32-1. En esta función, en la que 
participan múltiples elementos y que pasa de modo des¬ 
apercibido, debe haber un equilibrio entre el volumen 
de la dentadura y el trazado de la arcada mandibular, para 
que la articulación temporomandibular ejerza los movi¬ 
mientos adecuados. Las alteraciones de esta articulación 
tienen cierta frecuencia debido a fenómenos inflamato¬ 
rios que se producen por hiperactividad muscular masti¬ 
catoria y malooclusión, que ocasionan disfunción de la 
articulación y la aparición de sintomatología en forma 
de masticación dolorosa, dolor lingual, otalgia, que a ve¬ 
ces se asocian formando el síndrome de Costen. 

La lengua también tiene una función dentro de la 
masticación, al dirigir los alimentos que se están tri¬ 
turando y colocarlos en el punto adecuado para la 
acción de la dentadura. 

La saliva tiene una doble función: 

1 . Defensiva, a cargo de la lisozima, enzima de nota¬ 
ble acción antibacteriana. 

2 . Digestiva, que se realiza mediante una lubricación 
del alimento que facilita su tránsito; además, la 
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Figura 32-4. Musculatura que 
complementa la acción muscular citada 
en la figura 32-3. Más explicación en el 
texto. 


Tabla 32-1. Articulación temporomandlbular 


Tipo de articulación 

• Doble condílea 

• Superficies articulares formadas por el cóndilo de la mandíbula 
y el cóndilo del hueso temporal con su cavidad glenoidea, que 
en la región anterior forma parte del conducto auditivo externo 
(v. cap. 1) 

• Menisco intraarticular fibroso 

• Cápsula smovial y ligamentos 


Movimientos que ejecuta 

• Descenso 

• Elevación 

• Proyección adelante 

• Proyección atrás 

• Lateralidad 


saliva mantiene en situación húmeda la mucosa de 
la cavidad oral. 

En su conjunto, la función de deglución, mastica¬ 
ción y percepción de la sustancia sápida corre a cargo 
de los pares craneales IX, VII, X y XIL Como ya se 
ha indicado en el capítulo de la fisiología de la fosa na¬ 
sal y se comentará en los párrafos siguientes, la percep¬ 
ción sápida mediante las papilas gustativas se comple¬ 
menta de modo fundamental con la función olfatoria. 

ANATOMÍA APLICADA DE LA FARINGE 

La faringe es un órgano único que se encuentra 
suspendido de la base del cráneo y alcanza caudalmen- 
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te la 6. a ~7. a vértebra cervical. Se inserta en la región 
basicraneal en el denominado tubérculo occipitofarín- 
geo de la apófisis basilar del hueso occipital por el liga¬ 
mento faringobasilar. Caudalmente, a partir de la 7. a 
vértebra cervical se continúa con el esófago. 

La faringe ocupa dos regiones anatómicas: la del 
cráneo respiratorio (cefálica) y la del cuello. La pri¬ 
mera, la faringe cefálica, está detrás del macizo facial, 
por encima del borde inferior de la mandíbula y de¬ 
trás de la rama vertical de la misma. Por el contrario, 
la porción cervical de la faringe es mucho más acce¬ 
sible, y sólo el hueso hioides y el cartílago tiroides 
constituyen elementos duros, aunque ligeros, en las 
vías de abordaje quirúrgico. 

CONSTITUCIÓN ANATÓMICA 

Desde el punto de vista anatómico, la faringe está 
constituida por cuatro tipos de elementos que de 
dentro afuera son: 

1. Una capa mucosa , debajo de la cual se encuentra un 
estrato submucoso conjuntivo fibroso, delgado, 
que se apoya sobre la fascia faríngea. Ambos alo¬ 
jan la mayor parte del tejido linfoide faríngeo. 

2. La fascia faríngea, que constituye el armazón elástico 
faríngeo. Por fuera de ésta se sitúa la capa muscular. 

3. La capa muscular, constituida fundamentalmente 
por los músculos constrictores y elevadores. 

4. La fascia perifaríngea, que envuelve externamente 
a la capa muscular constrictora. 

A continuación se desarrollarán estos aspectos 
más ampliamente. 


Mucosa faríngea 

Recubre la totalidad de la superficie faríngea, el 
aspecto y la constitución de la misma varían según las 
diferentes regiones topográficas que la componen: 

1. En la rinofaringe tiene una coloración más rojiza 
que en las restantes regiones. Asimismo, es de ma¬ 
yor grosor y tiene una superficie irregular, estan¬ 
do muy adherida al periostio craneal. Con fre¬ 
cuencia presenta a la observación algunos replie¬ 
gues. En la rinofaringe el epitelio es de tipo esca¬ 
moso estratificado y también, sobre todo en la 
región de la bóveda, es cilindrico ciliado. 

2. En la orofaringe tiene una coloración más pálida 
que la rinofaringe, y la adhesión a los planos profun¬ 
dos es escasa. El epitelio es de tipo pavimentoso es¬ 
tratificado de tipo malpighiano no queratinizado. 

3. En la hipofaringe el epitelio es de tipo similar al 
de la orofaringe. 


Las glándulas de tipo mucoso son más abun¬ 
dantes en la rinofaringe. Las glándulas salivales 
accesorias se sitúan preferentemente en la región 
del velo palatino. 

Aponeurosis faríngea (fig. 32-5) 

Tiene forma de semicilindro abierto en su región 
anterior, en dirección longitudinal cefalocaudal. Se 
extiende por la región posterior del tubo faríngeo y 
no existe en la porción anterior del mismo, y es esta 
región a la que se abren las diferentes cavidades (na¬ 
sal, orofaríngea, laríngea). En su extremo superior, la 
aponeurosis faríngea se inserta en la base del cráneo, 
fusionándose con el periostio craneal en la parte me¬ 
dia de la apófisis basilar del occipital, sobre el tu¬ 
bérculo faríngeo. Está reforzada por otro ligamento 
que se inserta en el tubérculo anterior del atlas, al¬ 
canzando la pared posterior de la faringe. Hemos in¬ 
dicado que en la base craneal la aponeurosis alcanza 
el periostio del cráneo, pero no ocurre lo mismo con 
la musculatura. En el espacio infrabasilar la aponeu¬ 
rosis faríngea está recubierta interiormente sólo por 
mucosa; no hay musculatura ni fascia perifaríngea. 

La aponeurosis faríngea se inserta también en la cara 
interna del peñasco, la trompa de Eustaquio, la apófisis 
pterigoides, y es reforzada en esta posición lateral por el 
denominado ligamento lateral de la faringe, también co¬ 
nocido como ligamento petrosalpingofaríngeo. 

La aponeurosis faríngea constituye, asimismo, la 
cápsula amigdalina de la amígdala palatina y en su ex¬ 
tremo inferior se hace más delgada y se inserta la¬ 
teralmente en los cartílagos tiroides y cricoides. La 
estructura aponeurótica es muy fina en su extremo 
caudal, donde se continúa con la túnica media del 
esófago. 

En definitiva, los bordes anteriores de la aponeuro¬ 
sis faríngea se van insertando en sentido cefalocaudal, 
sucesivamente, en el borde posterior del ala interna de 
la apófisis pterigoides, en el ligamento pterigomaxilar, 
en la región posterior de la apófisis milohioidea, en el 
ligamento estilohioideo, en el hioides, en el ligamento 
tirohioideo lateral, en el borde posterior del cartílago 
tiroides y en la vertiente posterolateral del cricoides. 

Musculatura faríngea 

Los músculos faríngeos aportan masa a la faringe 
y son los encargados de los movimientos básicos para 
realizar sus funciones motoras. Se reparten en tres 
grupos, pares y simétricos: 

Músculos constrictores o intrínsecos (fig. 32-6) 

Son tres pares simétricos aplanados, con distribu¬ 
ción fascicular transversal y oblicua, por lo cual, 
cuando se contraen, reducen el diámetro faríngeo. 
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M. glosoestafilino M ' P teri 9 oideo 
(pilar ant.) \ interno 
M. estilogloso 

Amígdala palatina 
(y su cápsula) 


M. estilofaríngeo 

M. faringoestafllino 
(pilar post.) 


B. Bichat 

M. constrictor superior 


M. masetero 


Fascia 

perifaríngea 


Aponeurosis, 
prevertebral 

Ganglio 

retrofaríngeo 



Apófisis pterigoides 
Mandíbula 

Aponeurosis 
—' estilofaríngea 

G. parótida 

Estiloides 

M. estilohioideo 
| Aponeurosis 
parotídea profunda 

M. digástrico 
Músculo 

esternocleidomastoideo 


Fascia sagital 


IX par \ 

V. yugular XII par 


Simpático cervical 
y ganglio simpático x P ar Fascia cervlcal P rofunda 


Figura 32-5. Espacios parafaríngeos 
y constitución anatómica de la pared 
faríngea (modificado de la Ponencia 
Oficial de la Sociedad Española de 
Otorrinolaringología, SEORL, 2008). 
Más explicación en el texto. 

1: espacio maxilofaríngo; 2: espacio 
preestíleo; 3: espacio retroestileo; 

4: espacio retrofaríngeo. 


M. periestafilino externo 


M. constrictor sup. 
M. estilofaríngeo 
M. estilohioideo - 


M. constrictor 
medio 

M. constrictor 
inferior — 


Esfínter — 
cricofaríngeo 



Pterigoides 
y su gancho 

M. buccinador 


M. milohioideo 


M. estilogloso 
M. genihioideo 


Figura 32-6. Musculatura constrictora 
y elevadora de la faringe. Más 
explicación en el texto. 
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La función esfinteriana (reducción diametral) predo¬ 
mina en la región del esfínter cricofaríngeo. 

Los músculos constrictores se insertan por detrás 
en un rafe medio, con su homónimo contralateral. 
Todos tienen forma de triángulo, con el vértice trun¬ 
cado en orientación anterior, y la base es posterior 
correspondiendo a la inserción en el citado rafe pos¬ 
terior medio. 

La musculatura constrictora está constituida por: 

El músculo constrictor superior, que forma el tercio 
superior de la faringe sin alcanzar el occipital; así, la 
faringe, justo por debajo del occipital tiene una es¬ 
tructura aponeurótica y mucosa. Este músculo se in¬ 
serta por delante, de arriba abajo en el ala interna de 
la apófisis pterigoides y su gancho, en el ligamento 
pterigomaxilar (compartido por delante con el bucci- 
nador) y en la línea milohioidea de la mandíbula, 
donde emite fascículos que se imbrican con la mus¬ 
culatura de la lengua. 

El músculo constrictor medio. Por delante, se inserta 
en el cuerno menor y en el asta mayor del hueso hioi- 
des. Entre ambas inserciones se sitúa una región des¬ 
provista de cobertura muscular que forma el deno¬ 
minado hiato superior. Hacia atrás, se abre en abanico, 
de forma que sus fascículos superiores suben hasta la 
proximidad de la apófisis basilar y los inferiores se 
expanden en sentido ligeramente descendente. En la 
región anterior situada entre este músculo y el cons¬ 
trictor inferior se sitúa el hiato medio de la faringe. 

El músculo constrictor inferior tiene forma trapezoi¬ 
dal y ocupa la porción inferior de la faringe. Se inserta 
por delante, con varios fascículos, en el sector poste¬ 
rior de la cara externa y el reborde posterior del cartí¬ 
lago tiroides. Presenta otro fascículo más caudal que 
se inserta sobre el reborde posterolateral del cricoi- 
des; este fascículo muscular forma el esfínter cricofa¬ 
ríngeo o esfínter esofágico superior que corresponde 
al extremo superior del esófago en la denominada boca 
de Killian. Entre ambos fascículos queda una región 
sin cobertura muscular que forma el hiato inferior. 

Músculos elevadores (v. fig. 32-6) 

Tienen vientre muscular fino y alargado en direc¬ 
ción cefalocaudal. Su contracción acorta la longitud 
de la faringe. Son dos pares: 

El músculo faringoestafilino constituye el pilar pos¬ 
terior de la fosa amigdalina, se extiende desde su tri¬ 
ple inserción superior, en el velo del paladar, en la 
apófisis pterigoides y en el extremo inferior del rode¬ 
te tubárico, hasta las inserciones inferiores en el asta 
mayor y el borde superior del cartílago tiroides. Tam¬ 
bién se inserta en el rafe faríngeo posterior a través 
de sus fascículos faríngeos. 

El músculo estilofaríngeo es largo y fino, y se extien¬ 
de desde la apófisis estiloides hasta su inserción infe¬ 


rior en forma de abanico sobre la aponeurosis farín¬ 
gea y en la cápsula amigdalina, entre los constrictores 
superior y medio. Dos fascículos de este músculo se 
insertan en la epiglotis y forman los repliegues farin- 
goepiglóticos; otros alcanzan el borde superior del 
cartílago tiroides y el cricoides a través del repliegue 
aritenoepiglótico. 

Músculos del velo del paladar 

Aportan una estructura consistente y muy dinámi¬ 
ca gracias a la forma en que se encuentran tendidos y 
a la aponeurosis palatina, que les confiere notable con¬ 
sistencia y capacidad de contracción (tabla 32-2). 


Tabla 32-2. Constitución y función del velo del paladar 


Capa de recubrimiento mucoso con submucosa laxa en pilares 
y úvula con glándulas 

■ Aponeurosis que se inserta y es continuación de los límites 
posteriores de los huesos palatinos. Sirve de inserción a los 
músculos y da tensión al velo 
Capa muscular: cinco pares de músculos simétricos 

a) Palatoestafilino: desde la espina nasal posterior al vértice 
de la úvula (músculo de la úvula) 

b) Periestaflllno Interno: desde el peñasco y porción membranosa 
de la trompa a la aponeurosis palatina 

c) Periestafillno externo: desde la fosita escafoldes a la cara 
inferior de la aponeurosis palatina 

d) Faringoestafilino: forma el pilar posterior. Desde el rafe libre 
del velo a la pared faríngea lateral 

e) Glosoestafilino: forma el pilar anterior 


Estos músculos tienen los siguientes trayectos: 

Músculo palatoestafilino. Es pequeño y cilindrico; 
queda comprendido por entero en el velo del pala¬ 
dar. En la línea media se une con su homónimo 
contralateral con función elevadora de la úvula. Se 
inserta en la espina nasal posterior y desciende por 
el cuerpo de la úvula. 

Músculo periestafilino interno. Se inserta en el pe¬ 
ñasco, por delante del orificio de entrada del canal 
carotídeo (v. fig. 23-12), en la porción cartilaginosa 
de la trompa de Eustaquio y en el velo. Es tensor del 
velo y de la trompa. 

Músculo periestafilino externo. Se considera extrafa¬ 
ríngeo, puesto que se sitúa por fuera de la fascia farin- 
gobasilar, se dirige desde el esfenoides, por delante y 
por dentro del agujero oval y sobre la cara externa de 
la trompa de Eustaquio, hacia la cara anterior del velo 
del paladar, donde se distribuye en forma de abanico, 
reflejándose en el gancho de la pterigoides. Sus fibras 
tendinosas forman la aponeurosis palatina y, con ella, 
el armazón del velo palatino. En su porción horizon¬ 
tal es un tensor del velo, y en su porción vertical es 
dilatador de la trompa de Eustaquio. 


430 




Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 32. Bases embriológicas, anatomía y fisiología aplicadas de la cavidad oral y la faringe 


Músculo faringoestafilmo. Ya se comentó entre los 
músculos elevadores del velo. Es constrictor del ist¬ 
mo nasofaríngeo. 

Músculo glosoestafilino. Se dirige desde la cara infe¬ 
rior del velo del paladar hasta la base de la lengua, for¬ 
ma el pilar amigdalino anterior. Su función consiste en 
estrechar el istmo de las fauces durante la deglución. 

Fascia perifaríngea 

Constituye una capa de tejido conjuntivo que re¬ 
cubre la superficie exterior de la musculatura farín¬ 
gea en su región posterior y lateral; sirve de separa¬ 
ción y, al mismo tiempo, de nexo entre este órgano y 
los que lo rodean. Esta fascia envuelve a los músculos 
constrictores, los periestafilinos externos y forma un 
plano de clivaje respecto del espacio y la fascia pre¬ 
vertebral o profunda del cuello. Entre ambas queda 
un espacio denominado retrofaríngeo, delimitado y 
cerrado lateralmente por sendas fascias, de distribu¬ 
ción sagital, que se extiende entre la fascia perifarín¬ 
gea y la aponeurosis prevertebral. El espacio retrofa¬ 
ríngeo (v. fig. 32-5) contiene en su porción superior 
dos ganglios linfáticos (ganglios retrofaríngeos) que 
recogen la linfa procedente de la región faríngea su¬ 
perior; este espacio se extiende caudalmente, ofre¬ 
ciendo una continuidad con el mediastino posterior, y 
además facilita la movilidad de la faringe y la laringe; 
constituye un excelente plano de clivaje quirúrgico. 
En la parte superior, frente a la superficie basilar del 
occipital y el cuerpo del atlas, el espacio retrofaríngeo 
se encuentra ocupado por adherencias entre la pared 
faríngea y los dos huesos citados. Por lo demás, tiene 
inserciones similares a la aponeurosis faríngea a la 
que se ha hecho referencia con anterioridad. En sen¬ 
tido caudal, forma la envoltura fascial del esófago y de 
la glándula tiroides. 

CONFIGURACIÓN INTERNA 

Para sistematizar la morfología macroscópica de 
la superficie faríngea es conveniente hacerlo según 
las regiones topográficas que la constituyen. Estas 
son las siguientes. 

Flinofaringe (cavum) (fig. 32-7) 

Ocupa una posición posterior a las fosas nasales 
y tiene una amplísima proyección y relación con ellas 
(v. figs. 33-5 y 33-6). Queda limitada por dos planos 
horizontales, uno superior que pasa por la base del 
cráneo y otro inferior que lo hace por el paladar. Su 
forma y volumen varían según los diferentes tipos 
constitucionales del cráneo, la angulación de la bóve¬ 
da es lo que más diferencia los diferentes tipos. 



Figura 32-7. Configuración externa de la rinofaringe. 
VA: vegetación adenoidea. La flecha indica un espacio 
oscuro detrás del rodete tubárico, señalando la fosita 
de Rosenmüller. 


La pared anterior corresponde a las aperturas de 
las fosas nasales a través de las coanas y al borde poste¬ 
rior del vómer. 

La pared superior está delimitada por el cuerpo 
del occipital y la parte adyacente del cuerpo del 
esfenoides (v. fig. 23-6B). En ella se sitúa la amíg¬ 
dala faríngea (v. linfáticos, más adelante). Tiene 
relación anatómica de proximidad con el seno es- 
fenoidal. 

En las paredes laterales destacan: 1) el relieve de la 
trompa de Eustaquio sobre la pared formando el rode¬ 
te tubárico, detrás de éste, una depresión denominada 
fosita de Rosenmüller que aloja tejido linfoide, el cual en 
ocasiones tiene volumen macroscópico; 2) el orificio 
tubárico o faríngeo de la trompa de Eustaquio que se 
sitúa por delante del rodete tubárico. Desde el extre¬ 
mo superior del rodete surge un repliegue de direc¬ 
ción anterior hacia la fosa nasal denominado repliegue 
salpingonasal. Desde el extremo inferior del rodete sur¬ 
ge otro repliegue que se dirige a la pared lateral farín¬ 
gea denominado salpingofaríngeo. 

En cuanto a la pared posterior, es de señalar que 
su interés radica en su proximidad anatómica a los 
cuerpos vertebrales del atlas y del axis. (Se remite al 
lector al cap. 33.) 
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Orofaringe ( fig. 32-8) 

Corresponde a la porción bucal de la faringe, 
y está comprendida entre un plano horizontal que 
pasa por el velo del paladar y otro también horizontal 
que lo hace por el hioides. 



Figura 32-8. Orofaringe e istmo de las fauces. 

El seno de Tortual (ST) forma una Insaculación que puede 
alojar parte del polo superior de la amígdala. Es importante 
considerarlo cuando se realiza una amigdalectomía. 

AP: amígdalas palatinas. 


Queda separada de la cavidad oral por el denomi¬ 
nado ist?no de las fauces o faringobucal, formado por: 
los pilares anteriores (músculos palatoglosos) y los 
pilares posteriores (músculos palatofaríngeos o farin- 
goestafilinos) con el borde inferior del velo. 

Entre los pilares se encuentran las amígdalas pa¬ 
latinas (tabla 32-3). El istmo de las fauces cumple una 
función esfinteriana eficaz debido a la acción de los 
músculos de los pilares, del velo palatino y de la re¬ 
gión posterior de la lengua móvil. La porción su¬ 
perior de la orofaringe está formada por el velo del 
paladar, y está constituida por los elementos muscu¬ 
lares, aponeuróticos y mucosa ya comentados. En la 
constitución de la estructura de la orofaringe cabe 
insistir en la lámina fibrosa que fija las estructuras 
blandas al reborde óseo palatino y pterigoideo; sobre 
esta formación fibrótica se insertan los músculos del 
velo. 

La pared posterior de la orofaringe queda delimi¬ 
tada entre planos horizontales que pasan por el cuer¬ 
po del axis y la tercera vértebra cervical. 


Tabla 32-3. Constitución anatómica 
de la región amigdalina 


Configuración exterior de la amígdala: forma de almendra con 
formaciones crípticas cuyo orificio externo se sitúa en superficie 
Relaciones: 

Cara medial: expuesta a la cavidad oral y faringe 

Cara externa: se aplica contra la pared lateroexterna y relaciona 

con el espacio maxilofaríngeo y preestíleo 

Bordes anteriores y posteriores: en íntima relación con los 

respectivos pilares 

Polo superior: la amígdala se relaciona con la fosa 
supraamigdalina (v. fig. 32-8) que forma en ocasiones un saco 
profundo (seno de Tortual) 

Vasos: ramas de las arterias lingual, faríngea inferior y palatinas 
superior e inferior 
Nervios: par IX y nervio lingual 
Drenaje linfático a los ganglios submaxilares 


El espacio submucoso contiene folículos linfoides 
que, si bien existen en casi toda la faringe, aquí oca¬ 
sionalmente se conforman como pequeños relieves. 
La región anteroinferior de la orofaringe la forma la 
lengua desde la V lingual hasta la base de la lengua 
en la valécula. 

Véase la estructura de la amígdala palatina en fi¬ 
siología de la faringe, en apartados siguientes. 

Hipofaringe (fig. 32-9) 

Está limitada por dos planos horizontales, uno 
que pasa por el hioides y otro que pasa por el borde 
inferior del cartílago cricoides. 

La pared anterior se relaciona con la laringe en la 
porción que corresponde a la anatomía de la epiglo- 
tis, el repliegue aritenoepiglótico, los aritenoides y, 
más abajo, la pared posterior y lateral del sello cricoi- 
deo. Estos elementos (salvo la epiglotis) forman el 
muro faringolaríngeo; la pared lateral de la hipofa¬ 
ringe corresponde a la vertiente interna del ala tiroi¬ 
dea. Esta región dirige el bolo alimenticio hacia pla¬ 
nos más inferiores de la hipofaringe, alcanzando fi¬ 
nalmente la profundidad del seno piriforme y la co¬ 
municación faringoesofágica a través del esfínter 
cricofaríngeo. 

La pared posterior es lisa, y las formaciones mu- 
coso-músculo-aponeuróticas de la faringe a este ni¬ 
vel se relacionan en proximidad con los cuerpos 
vertebrales de la tercera, cuarta, quinta y sexta vér¬ 
tebras cervicales. 

El extremo inferior forma un orificio de forma 
elíptica, produciéndose el tránsito hacia el esófago 
sin variación anatómica significativa, excepto un plie¬ 
gue mucoso a nivel de la boca de Killian. Las fibras 
inferiores del músculo constrictor inferior forman, 
en la región lateroexterna de este músculo, las cin- 
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Figura 32-9. Preparación en cadáver 
fresco de la hipofaringe que muestra 
sus elementos anatómicos. 

(A) SGE: surco glosoepiglótico; 

SP: seno piriforme; C: cricoides; 

A: aritenoides; 1: repliegue 
aritenoepiglótico; 2: pared posterior 
de hipofaringe. 

(B) H: hioides; SGE: surco 
glosoepiglótico; 2: vertiente cruenta de 
la pared posterolateral de la faringe. 


chas esfinterianas del esfínter esofágico superior o 
cricofaríngeo. 

VASCULARIZACIÓN 

Arterias 

La carótida externa da las ramas para la vasculari¬ 
zación de la faringe. La mayoría de las arterias pro¬ 
vienen de la arteria faríngea inferior. También apor¬ 
tan nutrición vascular de forma accesoria la arteria 
pterigopalatina, rama de la maxilar interna y, en me¬ 
nor medida, la palatina inferior y la tiroidea superior. 


Venas 


La sangre venosa es recogida por el plexo submu¬ 
coso o profundo que se continúa en sentido caudal 
con el plexo submucoso del esófago. En la superficie 
externa se constituye otro plexo superficial, que está 
formado por las denominadas venas faríngeas, que dre¬ 
nan a diferentes alturas en la vena yugular interna. 

Linfáticos 

El sistema linfático tiene un gran significado en 
las infecciones y la oncología faríngea. El tejido lin¬ 
fático colector de la faringe se distribuye en todos 
los estratos constituyentes de la faringe y forman 
dos redes: 

La red muscular es la de menor interés. Tiene un 
número relativamente reducido de componentes. 


La red submucosa es, sin duda, la más importante. 
Ocupa las capas más superficiales de la submucosa y 
se desarrolla de modo notable en los acúmulos amig- 
dalares. Las amígdalas están constituidas en su super¬ 
ficie por un epitelio faríngeo de recubrimiento que 
cubre todo el órgano. En los fondos de las criptas 
permite realizar la denominada simbiosis linfoepitelial, 
base de la función inmunitaria de la faringe (v. más 
adelante) al permitir «contactar» a los antígenos 
externos con el tejido inmunocompetente formado 
por los folículos linfoides (v. más adelante «Función 
inmunitaria»). 

Sin ánimo de abundar en detalles anatómicos des¬ 
criptivos, cabe recordar que todas las amígdalas y sus 
vasos constituyen el anillo linfático de Waldeyer (ALW). 
Los acúmulos bnfoides, amígdalas, se sitúan en: 

1. La rinofaringe: aquí se encuentran dos amígdalas, la 
amígdala faríngea (o vegetación adenoidea) y la de 
Gerlach (detrás del rodete tubárico) (v. fig. 32-7). 

2. La orofaringe: aloja las dos amígdalas palatinas y la 
amígdala lingual en la base de la lengua (v. figu¬ 
ras 32-8 y 32-9). 

Abundantes folículos linfoides se distribuyen a lo 
largo de la pared lateral y posterior de la faringe, 
pudiendo llegar a constituir verdaderas formaciones 
cordonales que unifican la red linfática orofaríngea 
con la rinofaríngea. En definitiva, todas las estructu¬ 
ras que se acaban de señalar se encuentran interco¬ 
nectadas formando el citado ALW. 

Los linfáticos eferentes se agrupan en tres colec¬ 
tores que son los siguientes: 


433 












Parte 3. Faringología 


Linfáticos posteriores: sus colectores drenan en los 
ganglios linfáticos retrofaríngeos, aunque algunos de 
ellos drenan directamente en la cadena ganglionar 
yugular interna. 

Linfáticos laterales : se dirigen a los ganglios cervica¬ 
les profundos, especialmente a los que se sitúan en el 
borde inferior del músculo digástrico (subdigástrico). 

Linfáticos anteriores e inferiores : drenan en proximidad 
a los linfáticos de la laringe, en los ganglios superiores 
y medios e inferiores de la cadena yugular interna. 

Con intención de unificar la terminología utiliza¬ 
da para denominar los diferentes grupos gangliona- 
res, la Academia Americana de Otorrinolaringología 
ha propuesto una clasificación, generalmente acepta¬ 
da, de los ganglios linfáticos de cabeza y cuello, sub¬ 
dividiéndolos en seis niveles, según la distribución 
que sigue (fig. 32-10): 



Figura 32-10. Niveles ganglionares del cuello (tomado de la 
Ponencia Oficial de la SEORL, 2008). Véase la explicación en 
el texto. 


1. Nivel I: cadena linfática submentoniana y sub¬ 
mandibular. 

2. Nivel II: ganglios linfáticos yugulares altos (entre 
la base del cráneo y el hioides). 

3. Nivel III: ganglios yugulares medios (entre el 
hioides y el músculo omohioideo). 

4. Nivel IV: ganglios yugulares bajos (entre el omo¬ 
hioideo y la clavícula). 

5. Nivel V: ganglios del triángulo posterior (entre el 
borde anterior del trapecio, borde posterior del 
esternocleidomastoideo y la clavícula). 


6. Nivel VI: ganglios del compartimento anterior 

(pretraqueales y paratraqueales). 

Esta clasificación por niveles tiene su aplicación 
en la realización de vaciamientos selectivos de áreas 
ganglionares en patología oncológica de cualquier 
localización en cabeza y cuello. 

Los tumores malignos de la faringe drenan su lin¬ 
fa preferentemente en los niveles II y III. En estadios 
más evolucionados, alcanzan el nivel IV Algunos tu¬ 
mores situados en la región orofaríngea próximos a 
su límite con la boca pueden drenar al nivel I. En 
general, los tumores aún más evolucionados, pueden 
metastatizar en el nivel V 

INERVACIÓN 

La inervación faríngea se realiza a través de dos 
pares craneales mixtos (sensitivomotores): el glosofa- 
ríngeo (IX par) y el neumogástrico (X par). 

Los trayectos de estos nervios se comentarán en el 
apartado siguiente (espacios parafaríngeos). Además, 
la faringe recibe inervación del simpático cervical. 

La función motora se realiza a través del neumo¬ 
gástrico, que inerva la práctica totalidad de la muscu¬ 
latura, exceptuando el músculo periestafilino exter¬ 
no, inervado por ramas del nervio maxilar inferior y 
el músculo estilofaríngeo que se inerva a través del IX 
par. Los fascículos esfinterianos son inervados por ra¬ 
mas del nervio recurrente. 

La inervación sensitiva de la rinofaringe y la oro- 
faringe la realiza el glosofaríngeo. El neumogástrico 
hace lo mismo con la hipofaringe. El nervio maxilar 
superior (V par) inerva el techo de la rinofaringe y 
parte del velo palatino. La región amigdalina tiene 
inervación a cargo de las anastomosis entre el IX y 
X par con el simpático, a través del denominado 
plexo de Andersch. La sensibilidad gustativa de la 
base de la lengua la recoge el IX par. 

ESPACIOS PARAFARÍNGEOS (v. fig. 32-5) 

Lateralmente a la faringe y en comunión de di¬ 
versos elementos anatómicos que se irán citando, se 
constituye una serie de espacios anatómicos: son los 
denominados espacios parafaríngeos. Su interés radi¬ 
ca en la relación (recíproca) que se puede establecer 
entre la faringe y estos espacios en el transcurso evo¬ 
lutivo de infecciones y neoplasias. 

Espacio maxilofaríngeo 


Se extiende desde la base del cráneo hasta un pla¬ 
no que pasa inmediatamente por debajo del borde 
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inferior de la mandíbula. Por dentro, su límite está 
formado por la musculatura faríngea constrictora. 
Por fuera, está limitado por la rama ascendente de la 
mandíbula y el músculo pterigoideo interno. 

Espacio preestíleo y espacio retroestíleo 

La separación entre ambos espacios está formada 
por la apófisis estiloides, la aponeurosis estilofarín- 
gea y la fascia profunda de la parótida. En efecto, la 
aponeurosis estilofaríngea sale de la fascia perifarín- 
gea y envuelve a todos los músculos y ligamentos del 
ramillete de Riolano (músculos estilogloso, esti- 
lohioideo y el estilofaríngeo, con los correspondien¬ 
tes ligamentos) para continuar esta separación con la 
fascia parotídea profunda (v. fig. 32-5). 

1. Espacio preestíleo. Queda comprendido entre la es¬ 
tiloides (detrás) y la musculatura faríngea y pteri- 
goidea (anterolaterales) y la aponeurosis estilofa¬ 
ríngea (lateroexterna). En la región alta de este 
espacio se encuentra la musculatura pterigoidea, el 
nervio maxilar inferior (V par), el nervio lingual, 
el nervio cuerda del tímpano y dentario inferior, el 
ganglio ótico, el nervio auriculotemporal, la arte¬ 
ria maxilar interna y el músculo periestafilino ex¬ 
terno. En la región más caudal de este espacio pre¬ 
estíleo, aquí también denominado paraamigdalino, 
se encuentran sobre todo las relaciones con las 
amígdalas palatinas y el nervio glosofaríngeo. 

2. El espacio retroestíleo queda comprendido entre el 
denominado tabique sagital, la aponeurosis estilo- 
faríngea, la estiloides y su musculatura, la fascia 
profunda de la parótida y la fascia cervical profun¬ 
da. Este espacio contiene el eje vasculonervioso del 
cuello, que se distribuye de la siguiente forma: 

a) Arteria carótida interna, situada por delante 
y por dentro de la vena yugular; transcurre pe¬ 
gada a la aleta faríngea relativamente próxima 
al constrictor superior de la faringe. 

b) La vena yugular interna, que transcurre para¬ 
lelamente a la carótida. Alrededor de ella se 
sitúan los ganglios linfáticos retroestíleos que 
suben hasta la base del cráneo. 

c) El neumogástrico, que transcurre entre la arteria 
carótida y la vena yugular. A partir del ganglio 
plexiforme, emite el nervio laríngeo superior 
que, pasando por detrás de la carótida interna, 
transcurrirá próximo a la pared faríngea hasta 
una posición entre el constrictor medio e infe¬ 
rior de la faringe, para penetrar en la laringe su- 
praglótica a través de la membrana tirohioidea. 

d ) El nervio espinal cruza este espacio oblicua¬ 
mente desde la base del cráneo, para atravesar 
el esternocleidomastoideo. 


e) El nervio glosofaríngeo desde su emergencia 
del agujero rasgado posterior se dirige por de¬ 
lante de la carótida interna y transcurre entre 
los músculos estilofaríngeo y estilogloso hasta 
alcanzar la pared lateral de la faringe, después 
de pasar al espacio preestíleo. 

f) El nervio hipogloso, en su salida de la base del 
cráneo (agujero condíleo anterior), ocupa la 
posición más posterior referida a los otros pa¬ 
res y vasos. Por ello, cruza todos los órganos 
del espacio retroestíleo en su trayecto hasta 
alcanzar la región suprahioidea. 

g) El simpático cervical recorre la aponeurosis 
prevertebral, y en la región anterior de las 
apófisis transversas de las cuatro primeras vér¬ 
tebras cervicales forma los ganglios fusiforme 
y cervical superior. 

FISIOLOGÍA DE LA FARINGE 

La faringe es, en apariencia, un órgano simple des¬ 
de el punto de vista anatómico, aunque realiza funcio¬ 
nes altamente especializadas, permite realizar funciones 
respiratorias, digestivas, gustativas, inmunitarias y re¬ 
sonadoras de la palabra. 

Existen en la faringe elementos anatómicos que 
funcionan como esfínteres y que favorecen globalmen¬ 
te la correcta realización de las funciones motoras: 

1. El velo del paladar, que excluye las fosas nasales du¬ 
rante la deglución y algunos actos de la fonación. 

2. El istmo de las fauces, que excluye la boca tras el 
paso del bolo alimenticio de la boca a la faringe. 

3. La base de la lengua, que desciende en la deglu¬ 
ción y actúa coordinadamente con el vestíbulo la¬ 
ríngeo y la glotis, cerrando la laringe al paso del 
bolo alimenticio y durante la función fonatoria. 

4. El esfínter cricofaríngeo, que forma el esfínter 
esofágico superior. 

La faringe cumple cinco funciones: 

1. Función fonatoria. 

2. Función gustativa. 

3. Función respiratoria. 

4. Función inmunológica. 

5. Función deglutoria. 

En los próximos párrafos se analizará cada una 
de ellas. 

FUNCIÓN FONATORIA 

Se realiza por el aparato resonador y articulador 
de la voz. En efecto, para que se origine la voz es 
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necesaria la coparticipación de diferentes órganos 
que cumplen funciones diferentes. Así: 

1. Es necesaria la existencia de un volumen aéreo 
que, procedente de los pulmones, vibre al alcan¬ 
zar la laringe. En esta función también participan, 
la tráquea y, de modo preeminente, el diafragma 
y la parrilla costal, que mediante su contracción 
aportan presión al aire pulmonar para su emer¬ 
gencia hacia las vías respiratorias superiores. En 
buena medida es gracias a esta función que la voz 
posee grados variables de potencia. 

2. La voz propiamente dicha se forma cuando este 
aire vibrante llega al aparato resonador y ar- 
ticulador, que van a ser los encargados de dar las 
características finales de la voz según cada in¬ 
dividuo. Esto ocurre en las estructuras anatómi¬ 
cas de la faringe, la cara (fosas nasales y senos) 
y la boca. A continuación estudiaremos estos 
aspectos. 

El aparato resonador 

Tiene como función ampliar, reforzando el so¬ 
nido emitido por la laringe. En sentido amplio se 
divide en dos partes: a) la región subglótica, que 
está formada por la caja torácica, la tráquea y la 
subglotis, y b) la parte supraglótica, que está forma¬ 
da por las cavidades laríngeas supraglóticas, como 
los ventrículos, las bandas ventriculares y los re¬ 
pliegues aritenoepiglóticos; también participan en 
esta acción los senos piriformes de la hipofaringe y, 
de modo notable las estructuras de la orofaringe, 
entre ellas, el velo del paladar. La cavidad oral, el 
paladar óseo, algunos órganos que ocupan la orofa¬ 
ringe, por ejemplo las amígdalas palatinas y la boca; 
la lengua, los clientes y el paladar tienen en esta 
función un papel capital. Así, la hendidura del pala¬ 
dar (v. fig. 25-1) produce una alteración grave en la 
resonancia de la voz en forma de rinolalia aperta. 
La rinofaringe también contribuye a la resonancia 
de la voz, y su constitución anatómica en forma de 
arco más o menos ojival y el volumen de la misma 
tienen significado en la modulación de la resonan¬ 
cia vocal. Las variaciones patológicas de la reso¬ 
nancia en este nivel producirán las denominadas 
rinolalias aperta y cerrada cuando hay un aumento o 
una disminución de la resonancia, respectivamente. 
Finalmente, las fosas nasales también tienen una fun¬ 
ción importante como resonadores de la voz, función 
ésta que se halla matizada en buena medida por la 
permeabilidad de la fosa, su volumen y el calibre de 
los cornetes que, dentro de sus funciones, tendrán 
un tamaño variable y en algunas enfermedades su 
aumento redundará en la producción de una voz 
rinolálica. 


El aparato artlculador 


Actúa mediante modulaciones del sonido por 
fricción del aire con la lengua, los dientes, los labios, 
el velo del paladar; también participan de modo im¬ 
portante la mandíbula. Se trata de órganos móviles, 
pues incluso los dientes, aunque no tienen una movi¬ 
lidad propia sí lo hacen a través de los movimientos 
de la mandíbula y del maxilar. 

En la formación de la palabra, como es sobrada¬ 
mente conocido, intervienen las letras vocales y las 
consonantes. Para la formación de las vocales, el apa¬ 
rato articulador se pone en funcionamiento de modo 
que el velo del paladar cierra la rinofaringe. La co¬ 
lumna de aire vibrante procedente de los pulmones y 
de la laringe, choca contra el velo del paladar y se 
dirige hacia la orofaringe, donde los movimientos de 
la lengua modulan las vocales, de modo que si la co¬ 
locación lingual es anterior, pronunciaremos las vo¬ 
cales «a», «e», «i»; por el contrario, si la colocación 
lingual es posterior pronunciaremos las vocales «o» 
y la «u». La modulación de todas estas vocales se 
completa con los diferentes grados de apertura de la 
cavidad oral. Es, pues, la lengua el aparato articula¬ 
dor de las vocales. 

En la formación de las consonantes hay que dis¬ 
tinguir entre los mecanismos de articulación que ge¬ 
neran las denominadas consonantes nasales, fricativas 
y oclusivas. Las consonantes nasales se pronuncian 
con los labios o la boca cerrada y el velo del paladar 
abierto, la «m» es el ejemplo más representativo. Las 
consonantes fricativas se originan por la fricción a la 
que el aparato articulador somete el aire, siendo el 
ejemplo más característico la fricción entre los dien¬ 
tes, los labios, y la punta de la lengua; así tenemos por 
ejemplo la fricción aérea entre los dientes y los labios 
para pronunciar la «f», y la lengua y los dientes para 
pronunciar la «z» y la «c». En cuanto a las consonan¬ 
tes oclusivas se pueden diferenciar dos tipos. 

Las sordas, que son aquellas que se producen cuan¬ 
do el cierre es momentáneo y dura unos segundos, 
como, por ejemplo el cierre de los labios para pro¬ 
nunciar la letra «p», o la lengua con el paladar para la 
letra «t», o la lengua con el velo para la letra «k». 

Las sonoras, en las que se conjugan las vibraciones 
laríngeas y un cierre previo, como ocurre por ejem¬ 
plo para pronunciar la «g». 

FUNCIÓN GUSTATIVA (figs. 32-11 y 32-12) 

La percepción gustativa se produce por la existen¬ 
cia de órganos, quimiorreceptores especializados, 
que son los botones y papilas gustativas. Estos son 
estimulados por sustancias químicas hidrosolubles de 
cuatro tipos: 
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Figura 32-11. Esquema que muestra la distribución 
topográfica de las papilas gustativas. 


Acido, la sustancia sápida tiene una alta concentra¬ 
ción de H + . 

Salado, la sustancia sápida tiene una alta concentra¬ 
ción de aniones. 

Dulce y amargo, las sustancias sápidas están consti¬ 
tuidas por estructuras químicas variadas que compar¬ 
ten una distribución espacial típica de sus isómeros. 
En la cavidad oral, las sustancias que estimulan la 
sensación gustativa actúan sobre las papilas gustati¬ 
vas y la sensibilidad táctil bucal. 

En sentido general, la percepción gustativa es el 
resultado final de una concatenación de fenómenos 
que se inicia con un proceso fisicoquímico sobre los 
botones gustativos, que continúa a través de un pro¬ 
ceso neurofisiológico y finaliza con otro psicofisioló- 
gico que tiene que ver con la interpretación y la edu¬ 
cación de los sabores percibidos. En gran medida, el 


resultado final de la percepción gustatoria de los ali¬ 
mentos depende del olfato, más que del sistema gus¬ 
tativo y táctil de la boca. 

Las papilas gustativas están situadas fundamental¬ 
mente en la lengua, y hay tres tipos: 

1. Papilas foliadas: son cilindrocónicas, con discreta 
tendencia a ser puntiagudas. 

2. Papilas fimgiformes: tienen forma de seta y poseen 
botones gustativos en número variable. Se sitúan 
en la cara dorsal de la lengua, por delante de la 
V lingual, así como en el tercio anterior de los 
bordes laterales linguales. 

3. Papilas caliciformes: son las más voluminosas, y cons¬ 
tan de tres partes: 

a) Una eminencia central que se estrecha en su 
base. 

b) Un anillo circular que rodea la parte central. 

c ) Una formación denominada fosa de la papila, 
que se sitúa entre las dos anteriores. 

En su conjunto, estas papilas caliciformes son las 
que constituyen la denominada V lingual, siendo la pa¬ 
pila que ocupa el vértice de la V la de mayor tamaño. 

Además de la distribución citada, también hay pa¬ 
pilas gustativas en el velo del paladar, y, en menor 
cuantía, en la epiglotis y en la pared posterior y late¬ 
ral de la faringe. 

La inervación de las papilas gustativas es recogida, 
fundamentalmente, por dos pares craneales: las pa¬ 
pilas de los dos tercios anteriores de la lengua, que son 
las más significativas, envían información a través del 
nervio cuerda del tímpano (vehiculadas inicialmente 
por el nervio lingual) que formará parte del contin¬ 
gente de fibras nerviosas del nervio facial (v. capítu¬ 
lo 21). El noveno par craneal recogerá la sensibilidad 
gustativa del tercio posterior de la lengua y las escasas 
papilas del velo del paladar y de la faringe. 

El mecanismo de estimulación consiste en una 
primera fase química y neurológica a nivel del botón 
gustativo. En esta fase, se produce una reacción fisi- 



Figura 32-12. Papilas gustativas. 

(A) Microscopía electrónica de barrido 
de una papila caliciforme y su botón 
gustativo (centro imagen). 

(B) Distribución de botones gustativos 
en una papila fungiforme 
(hematoxilina-eosina). 
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coquímica por el contacto entre la sustancia sápida y 
las microvellosidades de las papilas, lo cual desenca¬ 
dena una reacción bioquímica intracelular, de forma 
que las papilas funcionan como un transductor de 
energía química en corriente eléctrica a través de la 
producción de un potencial de acción. No está claro 
el mecanismo por el cual se produce la estimulación 
selectiva entre tipo de sabor y tipo de papila. Así, se 
han formulado dos hipótesis: según una de ellas, cada 
papila de la lengua capta un sabor, y para cada sabor 
existe un determinado número de papilas, de modo 
que el sabor es producido por el tipo de papila es¬ 
timulado; la intensidad de la percepción está en fun¬ 
ción de la frecuencia de las descargas de los potencia¬ 
les de acción, que son transmitidas a la corteza cere¬ 
bral. La otra hipótesis sostiene que no habría sabores 
exclusivos sino un espectro de sabores que determi¬ 
narían, en su conjunto, el sabor final ácido, o el amar¬ 
go, siendo esto debido a la interacción de los diferen¬ 
tes receptores gustativos. 

En una segunda fase neurosensorial, el potencial 
de acción del nervio gustativo es idéntico al de cual¬ 
quier otra fibra nerviosa, respondiendo a la ley del 
todo o nada; por tanto, para que el estímulo se pro¬ 
duzca es necesario que sea suficiente, es decir que po¬ 
sea un umbral mínimo. Cada potencial de acción va 
seguido de un período refractario. A través de la pri¬ 
mera neurona, desde la base de la célula gustativa, el 
estímulo es vehiculado hasta el núcleo solitario, don¬ 
de se integran los estímulos de la sensibilidad general, 
la gustativa y la vegetativa. Desde la segunda neurona 
se hacen hipotalámicos y, finalmente, la tercera neu¬ 
rona tiene un trayecto tálamo-cortical, alcanzando la 
corteza cerebral por encima de la fisura de Silvio. 

FUNCIÓN RESPIRATORIA 

Es una función pasiva. La faringe constituye un 
conducto a través del cual el aire se desplaza desde la 
cavidad nasal y la boca hacia la laringe. La primera 
opción, desde la cavidad nasal, es la vía «normal», en 
tanto que aquella a través de la boca, omitiendo las 
fosas nasales y la rinofaringe, se entiende por patoló¬ 
gica y, generalmente, es debida a patología rinógena 
o rinofaríngea. 

FUNCIÓN INMUNITARIA (fig. 32-13) 

Como se sabe, el órgano linfoide inmunocompe- 
tente central es el timo, cuyo elemento celular efec- 
tor es el linfocito T. Este es capaz de procesar los 
antígenos y reconocerlos en otro momento, por lo 
que se dice que es el efector de la inmunidad retarda¬ 
da o celular. 



Figura 32-13. Amígdala palatina. En esta preparación (imagen 
superior) con hematoxilina eosina se aprecia la estructura 
general de la amígdala, con sus criptas y folículos linfoides. 

La flecha señala una ampliación de cripta, y folículos con 
su centro claro y un margen linfoide denso periférico 
«en semiluna». 

Los órganos linfoides inmunocompetentes perifé¬ 
ricos son los ganglios linfáticos, el bazo, la médu¬ 
la ósea y unas formaciones submucosas de las vías aero- 
digestivas. Estas son las placas de Peller, el apéndice y 
el anillo linfático de Waldeyer (ALW). El bazo está 
considerado el elemento característico de este grupo. 
Su célula efectora es el linfocito B, precursor de los 
plasmocitos, a su vez productores de inmunoglobulinas 
(Ig). Las Ig son las responsables de las reacciones de 
defensa humoral de respuesta inmediata. 
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El ALW, como se ha mencionado anteriormente, 
es el conjunto de elementos linfoepiteliales que ro¬ 
dean todas las aberturas externas de la faringe. En la 
abertura laríngea no existen acúmulos linfoides, pero 
sí elementos celulares dispersos. El ALW está consti¬ 
tuido por los elementos ya señalados en este capítulo: 
la amígdala faríngea de Luschka (vegetaciones ade¬ 
noideas), situada en el techo del cavum-, las amígdalas 
tubáricas de Gerlach, en el surco retrotubárico (pared 
lateral de la rinofaringe); las amígdalas palatinas, en¬ 
tre los dos pilares velopalatinos; las amígdalas lingua¬ 
les, que recubren la base de la lengua; los folículos 
linfoides dispersos de la pared posterior y lateral de la 
faringe, y en el velo del paladar. 

La amígdala palatina es el elemento del ALW que 
tiene una constitución anatómica más compleja. Está 
constituida por tres elementos: la cápsula, el revesti¬ 
miento epitelial y el parénquima linfoide. 

La cápsula fibrosa emite desde la base de implan¬ 
tación una serie de tabiques hacia el parénquima que 
sirven de soporte y fijación. 

El revestimiento epitelial está formado por un 
epitelio pavimentoso estratificado que recubre la su¬ 
perficie faríngea de la amígdala. Presenta invagina¬ 
ciones hacia el parénquima, denominadas criptas, que 
se van ramificando hasta la vecindad de los tabiques 
fibrosos de la cápsula, pero sin llegar a contactar con 
ellos. En el interior de las criptas, el epitelio va per¬ 
diendo densidad celular y se entremezcla con células 
linfoides del parénquima. Es el único lugar del orga¬ 
nismo en el que las células linfoides están en contacto 
con el medio ambiente. Este fenómeno se denomina 
simbiosis linfoepitelial. En el epitelio de la cripta exis¬ 
ten unas células, denominadas M, que son queratino- 
citos modificados, cuya función es captar y facilitar la 
penetración y el transporte de antígenos. Las células 
linfoides del fondo de las criptas poseen microvello- 
sidades, lo que les permite captar con facilidad partí¬ 
culas antigénicas, son las llamadas células fungiformes. 
La entrada a las criptas se realiza por unos orificios 
que se observan en la superficie faríngea de la amíg¬ 
dala; en ocasiones, pueden estar ocluidos por caseum, 
que está formado por elementos de descamación epi¬ 
telial y linfoide y restos de alimentos. 

El parénquima linfoide de la amígdala adopta dos 
aspectos: difuso y nodular. El parénquima difuso 
contiene, sobre todo, linfocitos T, cuyo porcentaje 
aumenta con la edad. También existen células gran¬ 
des digitiformes, que desempeñan un papel impor¬ 
tante en la maduración de las células T. El tercer tipo 
celular existente está representado por los macrófa- 
gos. En el sistema nodular del parénquima linfoide 
predominan los linfocitos B, los cuales se agrupan en 
acúmulos densos llamados nodulos linfoides. En el feto 
se denominan nodulos primarios. En el inicio de la 
vida extrauterina aparecen los nodulos secundarios, 


que son los considerados funcionalmente activos. Di¬ 
chos nodulos presentan un centro claro y una capa 
polar en forma de semiluna, de celularidad más densa 
(v. fig. 32-13). Los linfocitos B tienen actividad mitó- 
tica, sobre todo en el centro claro, son portadores de 
IgA, IgM e IgG. Los linfocitos B se diferencian en 
plasmocitos. Las células T y las células citotóxicas 
naturales ( natural killer) regulan la diferenciación de 
los linfocitos B en los centros germinativos. 

La unidad fundamental de la estructura amigdalar 
es el criptolinfón, y en ella se representan todos los 
elementos de la estructura histológica y funcional de 
la amígdala: cripta, nodulo secundario y cápsula. 

Cuando el antígeno penetra, es captado y proce¬ 
sado mediante proteólisis, tras lo cual puede ser re¬ 
conocido por los receptores de las células efectoras T 
y B. Los linfocitos activados segregan citocinas, que 
sirven para autoestimularse y estimular a otras célu¬ 
las del sistema inmunitario provocando una amplifi¬ 
cación de la respuesta. Por otra parte, el epitelio 
amigdalino sintetiza péptidos catiónicos con acción 
antimicrobiana. 

Con la edad, el porcentaje de células B disminuye 
o aumenta el de células T. En individuos con infeccio¬ 
nes recidivantes en territorio otorrinolaringológico 
o con rinitis alérgicas, el porcentaje de cálidas B 
aumenta. Las amígdalas vierten en sangre los anti¬ 
cuerpos séricos específicos frente a antígenos micro¬ 
bianos de la cavidad bucal. La infección crónica o de 
repetición de la amígdala disminuye la tasa sérica 
de IgA. Asimismo, los virus se multiplican en el inte¬ 
rior de linfocitos y macrófagos y, por tanto, pueden 
provocar la disminución de la inmunidad de media¬ 
ción celular del tejido linfoide, favoreciendo nuevas 
infecciones. Las criptas amigdalinas pueden ser focos 
de antígeno residuales capaces de provocar respuestas 
inmunitarias a distancia perjudiciales para el propio 
organismo. 

La activación de la respuesta inmunitaria produce 
una modificación del estado humoral del paciente, ello 
puede objetivarse a través de varios marcadores, como 
la velocidad de sedimentación globular (VSG), la pro¬ 
teína C reactiva, el título de antiestreptolisinas (ASLO) 
y la antiestreptodornasa. Estos valores pueden indicar 
el grado de infección y orientar hacia el agente etioló- 
gico. Parece que en sujetos con amigdalitis agudas de 
repetición la cantidad de péptidos catiónicos antimi¬ 
crobianos sintetizados por el epitelio amigdahno está 
reducida, lo cual puede aumentar la susceptibilidad de 
estos individuos a la infección amigdalar. Asimismo, se 
ha observado que en sujetos con amigdalitis de repeti¬ 
ción existen disrupciones parciales de las uniones epi¬ 
teliales de las criptas amigdalinas, lo cual puede favo¬ 
recer la cronificación del proceso. 

Al margen de las amígdalas palatinas, como se ha 
mencionado anteriormente, existen otros elementos 
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del ALW, cuya organización hística es similar, pero 
algo más simple. No poseen cápsula ni organización 
nodular. 

La mucosa faríngea tiene la doble función de in¬ 
formación antigénica y de protección contra agentes 
patógenos inhalados e ingeridos, pero su función de¬ 
fensiva está relacionada con la de los demás órganos 
inmunocompetentes mencionados anteriormente y 
no es fundamental dentro del sistema. 

No existen argumentos de peso para restringir la 
amigdalectomía (v. cap. 36), cuya conveniencia vendrá 
dada por la frecuencia y gravedad de las infecciones o 
por el volumen desmedido. Posiblemente, la hipertro¬ 
fia compensadora del resto del tejido linfoide del ALW 
evita modificaciones importantes en los mecanismos 
de defensa, pero en ningún caso produce «enfermeda¬ 
des compensatorias» (v. cap. 3 7). En todo caso la com¬ 
petencia inmunológica de los elementos del ALW tie¬ 
ne una vida media limitada. En el caso de la amígdala 
palatina, que es la de mayor vida media, tiene un desa¬ 
rrollo completo a los 10-12 años, e involuciona poste¬ 
riormente. Durante este proceso, se pierde eficacia en 
el procesamiento antigénico y disminuye la informa¬ 
ción efectiva. En el parénquima aparece un mayor 
componente conjuntivo. La secreción de inmunoglo- 
bulinas a partir de los 16-18 años se reduce casi al 50% 
comparándola con menores de 7 años. 

El epitelio de la cavidad oral y faringe está bañado 
por saliva, líquido especialmente rico en IgA secreto¬ 
ra, cuyo principal papel es el de prevenir la adheren¬ 
cia de los microorganismos a las superficies mucosas 
y neutralizar los virus. Las formaciones del ALW 
producen y secretan IgA e IgM. 


FUNCIÓN DEGLUTORIA 

Esta función tiene como fundamento la propul¬ 
sión de los alimentos desde la boca al estómago. Se 
realiza del siguiente modo, gracias a la inervación de 
los pares craneales IX, X y XII. 

Tras la masticación, la lengua eleva su punta de 
modo que el bolo alimentario se sitúa en la región 
posterior de la lengua, momento en el cual se ve pre¬ 
sionado contra el paladar y el velo del paladar. En 
este momento, el velo cierra la rinofaringe, evitando 
de este modo el reflujo de líquidos y sólidos hacia la 
rinofaringe y, por ende, a las fosas nasales. El pilar 
posterior, formado por el músculo faringoestafilino, 
y el resto de la musculatura del velo y la región pos¬ 
terior de la lengua, cierran el istmo de las fauces, que¬ 
dando el bolo situado por entero en la orofaringe, 
viéndose impulsado por la musculatura constrictora 
y elevadora hacia la hipofaringe. En este momento, la 
lengua retrocede y desciende tapando la laringe, el 
descenso de la lengua con el hiendes abate la epiglotis 
en sentido caudal al tiempo que se desencadena un 
reflejo de cierre glótico e inhibidor de la respiración 
durante la deglución. Todo ello, asociado con un cie¬ 
rre del vestíbulo laríngeo, dirige al bolo hacia los 
senos piriformes situados a ambos lados de la larin¬ 
ge. Cuando el bolo alcanza caudalmente la boca de 
Killian se produce una dilatación de las fibras mus¬ 
culares que forman este esfínter (v. fig. 32-9). La 
protección laríngea durante la deglución la realizan 
fundamentalmente la base de la lengua y el vestíbulo 
laríngeo, no la epiglotis. 


RESUMEN 


• Embriológicamente, la faringe deriva de la porción cra¬ 
neal del intestino anterior, también denominado intestino 
faríngeo; su desarrollo se produce de un modo simultá¬ 
neo al del estomodeo. 

• La inervación motora del suelo de la boca y la lengua la 
realiza el nervio hipogloso; su lesión unilateral no tiene 
secuelas importantes. La inervación sensitiva la realizan 
el nervio lingual y el glosofaríngeo (base de la lengua). 

El nervio lingual recoge la sensibilidad general de la len¬ 
gua (V par) y vehicula la sensibilidad gustativa a través 
del nervio cuerda del tímpano al Vil par. La lesión del 
lingual produce una pérdida de sensibilidad táctil de la 
lengua. 

• La masticación, la deglución y la percepción de la sensa¬ 
ción gustativa son funciones que, conjuntamente, se pro¬ 
ducen en la cavidad oral. 

• Los fenómenos inflamatorios de la articulación temporo- 
mandibular producen sintomatología en forma de masti¬ 
cación dolorosa, dolor lingual y otalgia. 


• La faringe es un órgano que realiza funciones altamente es¬ 
pecializadas, como la respiratoria, la digestiva, la gustativa, 
la inmunitaria, de resonancia y de articulación de la palabra. 

• Los músculos faríngeos aportan masa a la faringe, y son 
los encargados de los movimientos básicos para facilitar 
sus funciones motoras. Se reparten en tres grupos: los 
músculos constrictores, los músculos elevadores y los 
músculos del velo del paladar. 

• Entre la fascia perifaríngea y el espacio prevertebral se 
encuentra un espacio retrofaríngeo que contiene en su 
porción cefálica ganglios linfáticos (retrofaríngeos). Este 
espacio ofrece una continuidad con el mediastino poste¬ 
rior y constituye un excelente plano de clivaje quirúrgico. 

• Los tumores de las áreas topográficas faríngeas drenan 
preferentemente en los niveles II y III. En estadios evolu¬ 
cionados, alcanzan también el nivel IV. 

• La inervación faríngea se realiza a través de dos pares 
craneales mixtos (sensitivomotores): el glosofaríngeo 
(IX par) y el neumogástrico (X par). 
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EXPLORACION CLINICA Y MEDIANTE 

TÉCNICAS DE IMAGEN 

DE LA CAVIDAD ORAL Y LA FARINGE 


J. Basterra Alegría y J. R. Alba García 


EXPLORACIÓN CLÍNICA DE LA CAVIDAD 
ORAL Y LA OROFARINGE 

La patología de la cavidad oral y la faringe es 
variada, y es un motivo de consulta médica muy fre¬ 
cuente. Al margen de la patología propiamente local, 
como cuerpos extraños, procesos infecciosos, patolo¬ 
gía tumoral, etc., se pueden encontrar lesiones que 
revelen la existencia de enfermedades sistémicas, 
como infecciones específicas, síndrome de inmuno- 
deficiencia humana, hemopatías, enfermedades der¬ 
matológicas, etc., de modo que la cavidad oral y la 
faringe se convierten en un espejo muy aparente de 
enfermedades que afectan a otros órganos o, dicho 
de otro modo, coparticipa en el cortejo sintomático 
y semiológico de este tipo de enfermedades. 

Por motivos anatómicos, la cavidad oral se exa¬ 
mina de forma conjunta con la orofaringe, de la mis¬ 
ma forma que la hipofaringe se explora al visualizar 
la laringe y viceversa. La exploración de la faringe 
debe realizarse en sus tres regiones: la rinofaringe, 
comprendida entre la base del cráneo y un plano que 
pasa por el velo del paladar; la orofaringe, limitada 
entre el velo del paladar y un plano horizontal a la 
altura del hioides, y la hipofaringe, que se extiende 
entre un plano que pasa por el hueso hioides y otro 
por el esfínter esofágico superior. 

Como en toda práctica médica, previa a la explo¬ 
ración clínica, se debe realizar una anamnesis en la 
que se referencien los antecedentes familiares y per¬ 
sonales, así como los datos sobre la dolencia que re¬ 
fiere el paciente: desde cuándo la siente, la intensi¬ 
dad, su evolución, a qué lo atribuye, si ha recibido o 
no medicación previa. En la historia clínica, entre los 
datos personales, se debe preguntar sobre la profe¬ 
sión, por su posible relación laboral (ambientes con 
polución, amianto, carpintería, refrigeración, etc.), 
hábitos higienicodietéticos (alcohol, tabaco), mani¬ 
festaciones alérgicas, antecedentes quirúrgicos (amig- 


dalectomía, cirugía nasal), enfermedades concomi¬ 
tantes (hipertensión, reflujo gastroesofágico, hernia 
hiatal, diabetes), y posibles síntomas distantes aun¬ 
que, en principio, puedan no guardar relación con la 
patología orofaríngea consultada. Todo ello orientará 
la exploración clínica. 

La exploración clínica de la boca y la orofaringe 
comienza con la visión directa , por inspección simple, 
sin necesidad de más instrumentos que un foco de 
luz y un espejo frontal. Se pide al paciente que abra la 
boca, sin forzarla, pues puede desencadenar espontá¬ 
neamente un reflejo nauseoso. En los pacientes que 
tengan mucho reflejo es de ayuda pulverizar anesté¬ 
sico tópico, y en los casos en los que esto no sea sufi¬ 
ciente, un ansiolítico (5 mg de diazepam) por vía oral 
administrado 2 horas antes de la exploración. Si el 
paciente es portador de prótesis dental, se debe reti¬ 
rar para facilitar la exploración y posibilitar la visión 
de las áreas anatómicas que queden ocultas por la 
prótesis. 

Generalmente, sin la ayuda de instrumental se 
puede examinar el paladar, la mucosa yugal, el estado 
dentario, la lengua y, si la constitución anatómica del 
paciente lo permite, el velo del paladar, la región amig- 
dalina y la pared faríngea posterior. Para facilitar la 
visualización se pide al paciente que pronuncie la letra 
«a», haciendo con ello que movilice el velo palatino, 
valorando así la movilidad del paladar. Igualmente se 
explora la movilidad lingual, pidiendo que saque la 
lengua y la mueva en distintas direcciones (fig. 33-1). 
Al elevar la lengua, se puede observar la pelvis lingual 
y las carúnculas del conducto de Wharton. 

A los niños pequeños que no colaboran hay que 
inmovilizarlos para poder explorarlos. Para ello, el 
niño se sienta sobre un adulto, el cual cruza sus pier¬ 
nas abarcando las del niño para que no las mueva; un 
brazo del asistente pasará por el pecho del niño, pe¬ 
gándolo a su cuerpo, y con la otra mano sujetará su 
cabeza por la frente quedando así inmovilizada. 
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Figura 33-1. Exploración de la lengua. En el tiempo de la 
Inspección se debe valorar la movilidad de la lengua. 

Además de los movimientos de ascenso y descenso de la 
punta, tiene gran valor semiológico la capacidad de 
protrusión de la misma desde la cavidad oral. En este 
paciente se puede apreciar cómo, en el momento en que se 
le solicita que saque la lengua, la hemilengua izquierda 
presenta un aspecto rugoso que corresponde a una atrofia 
muscular; asimismo, se puede observar cómo el vientre 
derecho y la punta de la lengua se desvía hacia este mismo 
lado. Se trata de una parálisis del nervio hipogloso izquierdo 
de larga evolución, de modo que la hemilengua sana 
derecha «empuja» hacia el lado patológico. En caso de 
parálisis del nervio hipogloso de corta evolución, se aprecia 
la desviación, pero todavía no se habrán desarrollado 
fenómenos de atrofia muscular. Esta disminución en la 
movilidad no debe confundirse con los fenómenos de fijación 
que se producen en los tumores malignos de la faringe 
y que limitan la capacidad de extrusión de la lengua. 


Tras la inspección simple, se utiliza el depresor 
lingual (metálico acodado o de madera), para realizar 
una orofaringoscopia instrumental (fig. 33-2); para ello 
se introduce el depresor con cuidado para no desen¬ 
cadenar náuseas al paciente. Al indicar «con cuida¬ 
do» se debe entender sin brusquedad, especialmente 
para no golpear los incisivos cuando el instrumento 
penetre en la boca, y también ser cuidadoso al presio¬ 
nar sobre lengua con el depresor; en efecto, el depre¬ 
sor no debe introducirse ni apoyarse profundamente 
sobre la lengua, ya que aparecerá el reflejo nauseoso, 
imposibilitando la visión. El depresor se debe apoyar 
en el tercio medio de la lengua, deprimiendo ad mí¬ 
nimum para ver la anatomía faríngea. Asimismo, se 
debe tener cuidado para no pellizcar el labio inferior 
entre el depresor y los dientes al deprimir la lengua. 



Figura 33-2. Farlngoscopla. Es una técnica sencilla pero, 
sin embargo, debe tener en cuenta los aspectos primordiales 
para su correcta realización. Así, obsérvese cómo el 
depresor no aplasta el labio ni la lengua contra los dientes 
incisivos inferiores; se debe tener en cuenta que el depresor 
no debe apoyarse demasiado posterior sobre la lengua, pues 
ello facilita el reflejo nauseoso. 


Esta maniobra permitirá explorar el velo del paladar, 
la úvula, la pared faríngea posterior, las amígdalas y 
sus pilares. 

Cuando esté indicado por posible infección amig- 
dalar crónica, con la ayuda de otro depresor se realiza 
la maniobra de compresión amigdalina, presionando 
sobre el pilar anterior, para ver si existe casseum o su¬ 
puración en su estroma (fig. 33-3). 

La exploración clínica continúa traccionando de 
la punta de la lengua con una gasa hacia un lado y 
apoyando el depresor lingual en el interior de la co¬ 
misura labial, apartándola; así se puede exponer la 
mucosa yugal hasta el trígono retromolar. Para ex¬ 
plorar las encías y el estado de los dientes, se introdu¬ 
ce un depresor por el surco gingivolabial de cada 
lado, desplazándolos hacia los lados para rechazar la 
mucosa yugal y examinar las arcadas dentarias. La 
base de la lengua y la amígdala lingual se visualizan 
con la ayuda del espejillo laríngeo, que se introduce a 
la vez que se tracciona de la lengua. Si esto produce 
náuseas, es de gran utilidad el uso de ópticas , el fibros- 
copio rígido o el nasofibroscopio flexible, pues pro¬ 
ducen menos reflejo nauseoso. 

Tras la inspección, se realiza la palpación digital, 
siendo ésta de gran importancia ya que en estas loca¬ 
lizaciones, en ocasiones, la consistencia de la lengua 
o el volumen de una tumoración se palpa más que se 
ve. Para realizar la palpación, estando enfrente del 
paciente, al tiempo que con una mano se comprime 
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Figura 33-3. Maniobra de la compresión amigdalina. Observe 
cómo con la mano izquierda el especialista deprime la lengua 
mientras con un depresor de madera comprime sobre la 
región del pilar amigdalino anterior izquierdo al objeto de 
producir una hiperpresión sobre el tejido amigdalar y 
comprobar si se produce la aparición de casseum o de 
supuración a través de las criptas amigdalinas. Es una prueba 
muy sencilla de gran valor clínico para la exploración de las 
amígdalas bajo sospecha de amigdalitis crónica (v. cap. 36). 


desde la región submaxilar (fig. 33-4), con la otra 
mano enguantada se introduce el dedo índice en la 
boca para poder palpar la lengua, la celda amigdalina, 
el paladar, el surco amigdalogloso, el suelo de la boca 
y, finalmente, alcanzar la base de la lengua, que siem¬ 
pre producirá reflejo nauseoso. 

La palpación también es útil, por ejemplo, para el 
diagnóstico de una apófisis estiloides larga, que se 
palpará presionando sobre el pilar anterior amigdali¬ 
no. Ante la sospecha de un cuerpo extraño orofarín- 
geo no visible, la palpación con el dedo desnudo pue¬ 
de ser útil. 

Finalmente, se deben explorar los pares cranea¬ 
les que inervan las estructuras orofaríngeas. Para 
ello, se valora la motilidad y sensibilidad de las di¬ 
versas regiones faríngeas. Si al pedir al paciente que 
pronuncie la «a» se aprecia un desplazamiento del 
velo del paladar y de la pared faríngea posterior ha¬ 
cia un lado (signo de la cortina, v. cap. 39), traduce 
una lesión del IX par y/o el X y/o la rama interna 
del XI. La movilidad de la lengua depende de la co¬ 
rrecta acción del XII par. En caso de parálisis del 
hipogloso, al pedir al paciente que saque la lengua, 
se verá que ésta se desvía al lado afectado, al ser em¬ 
pujada por la hemilengua sana. En las parálisis evo¬ 
lucionadas largo tiempo, se produce una atrofia de 



Figura 33-4. La palpación del suelo de la boca debe 
realizarse de modo blmanual de forma que, mientras el dedo 
índice de una mano palpa, la mano contralateral del 
explorador sostiene y comprime el suelo de la boca contra 
el dedo índice. La exploración digital de la lengua es muy 
importante para la delimitación de las lesiones tumorales, 
y se complementa con una RM. 


la musculatura hemilingual que se manifiesta por 
una hemilengua rugosa (v. fig. 33-1). 

La sensibilidad gustativa, competencia del nervio 
cuerda del tímpano (rama del VII par) y del IX par, se 
puede explorar mediante la electrogustometría (se des¬ 
encadena una percepción gustativa mediante estímu¬ 
lo eléctrico) o mediante la gnstometría química (se 
realiza una prueba con sustancias sápidas en distintas 
concentraciones). 

Como pruebas complementarias a la exploración 
clínica, en un cuadro infeccioso son de utilidad la 
analítica general y el examen bacteriológico mediante 
toma de exudado. En caso de lesiones orgánicas neo- 
formativas o ulceraciones (posible infección específi¬ 
ca), las pruebas que se han indicado y la toma de biop- 
sia son primordiales para tipificar la lesión. Una vez 
se ha extraído la sangre para la analítica, y se ha to¬ 
mado la muestra bacteriológica y biopsia, se podrá 
administrar el tratamiento farmacológico que se con¬ 
sidere oportuno sin riesgo de enmascarar una grave 
infección. Otras pruebas que pueden solicitarse son 
estudios dinámicos del velo del paladar ante insufi¬ 
ciencia vc I opaI ati n a, /Wz .wm agrafía nocturna ante la 
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sospecha de síndrome de apnea (v. cap. 3 8), pHmetría 
si se sospecha faringitis por reflujo, pruebas alergoló- 
gicas o exámenes más complejos ante aquellas mani¬ 
festaciones faríngeas secundarias a enfermedades 
neurológicas (miastenia, esclerosis lateral, miopatías, 
enfermedades degenerativas, etc.). 

La o rto p a n to m o grafía permite valorar la afecta¬ 
ción ósea mandibular ante una patología tumoral, la 
existencia de quistes dentarios, displasias óseas o 
patología radicular que pudiera ser responsable de 
episodios de sinusopatía. En caso de sospechar una 
epiglotitis, la radiografía cervical para valorar partes 
blandas puede ser útil, máxime cuando está relativa¬ 
mente contraindicada la exploración mediante la- 
ringoscopia. La TC y la RM son las pruebas más 
indicadas para el estudio de tumores: la TC es más 
apropiada para valorar estructuras óseas (p. ej., infil¬ 
tración ósea por un tumor orofaríngeo), y la RM 
para el estudio de partes blandas (p. ej., base o por¬ 
ción móvil de lengua, mucosa yugal, etcétera) (ta¬ 
blas 33-1 y 33-2). 


Tabla 33-1 


ELEMENTOS QUE SE DEBEN VALORAR 
EN LA EXPLORACIÓN DE LA CAVIDAD ORAL 


• Mucosa yugal (oral) desda labio a pilar anterior 

• Paladar duro 

• Surco gingivolabial y gingivoyugal 

• Suelo de la boca anterior y surco glosogingival 

• Encías 

• Trígono retromolar 

• Reglón ventral de la lengua anterior y lateral 

• Dorso lingual desde la punta a la V lingual 

• Movilidad lingual anteroposterior y lateral: 

- Coloración de las mucosas 

- Estado de la dentadura 

- Tacto bimanual 


Tabla 33-2 


ELEMENTOS QUE SE DEBEN VALORAR 
EN LA EXPLORACIÓN OROFARÍNGEA 


• Región amigdalina: 

- Pilar anterior 

- Pilar posterior 

- Amígdala 

- Surco glosofaríngeo y glosoamigdalino 

• Velo palatino: cara anterior y borde libre y movilidad 

• Pared lateral y posterior de la orofaringe 

• Región lingual próxima a la V lingual: 

- Coloración de las mucosas 

- Lesiones en superficie y relieve 

- En caso necesario, tacto 


EXPLORACIÓN CLÍNICA DE LA RINOFARINGE 

(tabla 33-3) 

La exploración del cavum nasofaríngeo es más 
compleja que la de la orofaringe, debido a obvias 
razones anatómicas. La rinofaringe puede visuali¬ 
zarse mediante la rinoscopia posterior o con el uso 
de medios endoscópicos rígidos o flexibles trans¬ 
nasales. 

Tabla 33-3 


ELEMENTOS QUE SE DEBEN VALORAR 
EN LA EXPLORACIÓN RINOFARÍNGEA 


• Vertiente superior del velo palatino 

• Marco coanal y colas de los cornetes 

• Techo rinofaringe: adenoides 

• Pared lateral: 

- Rodete tubárico y su ostium 

- Fosita de Rosenmüller 

- Repliegues salpingofaríngeo y salpingonasal 

- Amígdala de Gerlach (detrás fosita Rosenmüller) 


En la rinoscopia posterior indirecta con espejillo, se 
debe deprimir la lengua del paciente con un depresor 
apoyado en su parte central, a la vez que se introduce 
el espejo y se pide al paciente que respire por la nariz, 
lo cual hará que descienda el paladar. Así se pueden 
observar las coanas, las colas de los cornetes medios e 
inferiores; en línea media rinofaríngea se observa el 
arco coanal y las vegetaciones adenoideas, y lateral¬ 
mente, los rodetes tubáricos. En ocasiones, puede ser 
útil desplazar el velo del paladar hacia delante, con la 
ayuda de unas sondas que se introducen por las na- 
riñas, consiguiendo así una mejor exposición del 
cavum. Esta técnica se encuentra en desuso desde el 
advenimiento de las ópticas endoscópicas. Sin em¬ 
bargo, para el especialista que no dispone de endos¬ 
copios, es sugerible que la realice sistemáticamente 
previa pulverizaciones con anestésico tópico, y que, 
además, utilice un espejo mayor (número 2-4) de lo 
que se entiende por espejillos de rinoscopia poste¬ 
rior. La premedicación con diazepam y el anestésico 
tópico permiten cumplir esta técnica en la inmensa 
mayoría de casos, con una buena visualización de la 
rinofaringe. 

La exploración mediante ópticas son las de elec¬ 
ción; puede realizarse por vía anterior (transnasal) o 
posterior. A través de las narinas se puede acceder al 
cavmn con un nasofibroscopio flexible o con ópticas 
rígidas de pequeño diámetro. En ocasiones, es nece¬ 
sario mechar la fosa con un anestésico tópico con va¬ 
soconstrictor, consiguiendo una retracción de los 
cornetes, lo cual facilita mucho la exploración, espe- 
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cialmente si el paciente presenta desviación del tabi¬ 
que nasal, que dificulta el paso del endoscopio rígido 
(v. fig. 24-2). 

Introduciendo un laringoscopio rígido por la 
cavidad oral y rotándolo 180°, se puede explorar el 
cavum rinofaríngeo. La palpación de la rinofarin- 
ge, desde que se dispone de medios ópticos, es una 
práctica en desuso. Su principal indicación era va¬ 
lorar la hipertrofia adenoidea en aquellos niños en 
los que realizar la rinoscopia posterior resultaba 
imposible. 

Cualquiera que sea la técnica utilizada, los ele¬ 
mentos anatómicos que se deben observar son los 
que se indican en la figura 32-7. 

En el estudio mediante imagen, la radiografía 
en proyección de perfil de cráneo sigue siendo útil 
para valorar la hipertrofia adenoidea (v. fig. 35-4), 
aunque cada vez es menos empleada desde el adve¬ 
nimiento de los endoscopios. También se puede 
solicitar un estudio radiológico en caso de sospe¬ 
cha de cuerpo extraño rinofaríngeo, pues permite 
localizarlo y evidenciar, en caso de enclavamiento, 
la existencia de un posible enfisema a nivel del es¬ 
pacio prevertebral. La RM y la TC están indicadas 
en el estudio de los tumores de rinofaringe para 
valorar su crecimiento local y la posible lisis ósea 
de la base del cráneo. 

EXPLORACIÓN CLÍNICA DE LA HIPOFARINGE 

(tabla 33-4) 

El estudio de la hipofaringe puede realizarse 
mediante la hipofaringoscopia indirecta con espejillo 
o mediante el empleo de endoscopios. Ambas técni¬ 
cas permiten visualizar la hipofaringe conjunta¬ 
mente con la laringe. El empleo del nasofibrosco- 
pio flexible y la óptica rígida permiten explorar la 
laringe y la hipofaringe, y están especialmente in¬ 
dicados en los pacientes que la introducción del 
espejo (hipofaringoscopia indirecta) produce mu¬ 
cho reflejo nauseoso. Además, permiten realizar 
docencia y grabar la exploración, lo cual puede te¬ 
ner diversos objetivos. 

Para facilitar el examen es recomendable aplicar 
siempre previamente un anestésico tópico sobre la 
orofaringe; tras pulverizar, se pide al paciente que 
degluta una o dos veces, indicándole luego que no 
trague más y que respire por la boca. Se deben exa¬ 
minar los senos piriformes, el muro faringolaríngeo 
y los repliegues aritenoepiglóticos (v. fig. 32-9). Al 
pedir al paciente que pronuncie la letra «e» o la «i» 
se aprecia la movilidad laríngea y cómo se abre la 
hipofaringe. Para facilitar la exploración de la hipo- 
faringe se indica al paciente que flexione sin rota¬ 
ción el cuello lateralmente, a uno y otro lado, consi- 


Tabla 33-4 


ELEMENTOS QUE SE DEBEN VALORAR 
EN LA EXPLORACIÓN HIPOFARÍNGEA 


• Base de la lengua y amígala lingual 

• Surco glosoepiglótico 

• Repliegue faringoepiglótico 

• Repliegue aritenoepiglótico 

• Muro faringolaríngeo y anatomía laríngea 

• Seno piriforme: posible estasis salival 

• Proximidades de la boca de Killian: 

- Coloración de las mucosas 

- Movilidad hlpofaríngea 

- Movilidad laríngea 


guiendo ensanchar así el seno piriforme del lado 
hacia el que flexiona el cuello. 

La exploración de la hipofaringe en su porción 
inferior puede ser compleja al tratarse de un campo 
estrecho «colapsable». En todo caso, siempre deben 
valorarse los hitos anatómicos indicados en la figura 
33-9. 

La hipofaringoscopia directa bajo anestesia general 
está indicada para examinar lesiones neoplásicas y 
realizar la toma de biopsia en aquellos casos en los 
que las condiciones del paciente impiden realizar la 
toma biópsica en consultas externas utilizando anes¬ 
tesia tópica. 

DIAGNÓSTICO POR LA IMAGEN 
EN FARING0L0GÍA 

La TC y la RM permiten el estudio de las lesio¬ 
nes tumorales, neuropáticas, etc. En las neoplasias 
de seno piriforme deben complementarse con la en- 
doscopia digestiva para descartar la afectación del 
esófago superior. Otras indicaciones valiosas son las 
infecciones profundas. 

Al igual que en los demás apartados de este trata¬ 
do que contienen esta materia, hay que señalar que 
las distintas indicaciones de la RM se encuentran en 
el estudio de lesiones y anatomía de partes blandas; 
por el contrario, laTC, además, de informar relativa¬ 
mente sobre el tejido blando, aporta datos sobre la 
afectación del esqueleto. En ocasiones, ambas prue¬ 
bas se complementan. 

Para valorar las referencias de anatomía radioló¬ 
gica básica que permitan en capítulos venideros in¬ 
terpretar imágenes patológicas, se ofrecen a conti¬ 
nuación las proyecciones más representativas de RM 
y TC, señalando los hitos anatómicos que son refe¬ 
rencia. Para ello, se remite al lector a los pies de las 
figuras (figs. 33-5 a 33-12). 
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Musculatura constrictora Epiglotis 


Amígdala faríngea 


Etmoides 


Seno frontal 


Cornete inferior 

y 

meato medio 


Velo del paladar 


Base de lengua 


Surco 
glosoepiglótico 


Figura 33-5. Anatomía radiológica de la 
faringe. En esta imagen se observan, en 
un corte sagital mediante RM, elementos 
anatómicos de la faringe y sus relaciones 
topográficas con algunos elementos de la 
cara y la laringe. Los principales hitos 
anatómicos se encuentran referenclados 
en la ilustración. Obsérvense con 
atención los límites posteriores de la 
musculatura faríngea, marcados por una 
tenue línea oscura que corresponde al 
espacio prevertebral. Asimismo, se llama 
la atención del lector sobre los límites 
superiores de la rinofaringe, en la base 
del cráneo. 



Techo 

rinofaringe 


Fosas 

nasales 


Ostium 

tubárico 


Músculo 

pterigoideo 


Muro faringolaríngeo Seno piriforme 


Velo del 
paladar 


Repliegue 

faringoepiglótico 


Figura 33-6. Anatomía radiológica de la 
faringe. En esta imagen se observan, 
en un corte coronal mediante RM, 
los elementos anatómicos más 
característicos valorables en esta 
proyección. 

Obsérvese la relación de los elementos 
de la hipofaringe con la laringe. Véase 
cómo convergen las líneas que 
corresponden al seno piriforme desde 
el repliegue faringoepiglótico. 
Compárese esta imagen con la de la 
figura 32-9. 
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Figura 33-7. Anatomía radiológica de la faringe. Corte axial 
mediante TC. En este estudio se puede observar un corte 
axial que pasa por la rinofaringe al nivel de la trompa de 
Eustaquio. Se observa una serle de elementos anatómicos 
que se encuentran señalados: SM: seno maxilar; C: cornete; 
P: apófisis pterigoides. La forma sacular próxima a (1) 
corresponde al ostium tu bórico; MP: musculatura pterigoidea. 



Geniogloso 

Milohioideo 

Glándula 

submaxilar 

Eplglotis 


Esternocleido- 

mastoldeo 

Semiespinoso 
de la cabeza 

Espíenlo de 
la cabeza 


Trapecio 


Semiespinoso 
del cuello 


Figura 33-8. Anatomía radiológica del 
suelo de la boca y de la orofarlnge. 
Corte axial mediante TC. Obsérvese la 
distribución de la musculatura del suelo 
de la boca a cargo de los músculos 
geniogloso y milohioideo, y compárese 
con la figura 32-1. 
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Vientre anterior 
del digástrico 

Hioides 

Grasa 

preepiglótica 

Repliegue 

aritenoepiglótico 

Seno piriforme 


Figura 33-9. Anatomía radiológica de la 
orofaringe y la hipofaringe. Corte axial 
mediante TC. Se indican los principales 
hitos anatómicos de la hipofaringe; 
compárese con la figura 32-9. 



Vientre anterior del digástrico 
Espacio preepiglótico 

Epiglotis 

Repliegue aritenoepiglótico 
Seno piriforme 
Angular del omoplato 

Semiespinoso de la cabeza 
Esplenio de la cabeza 

Trapecio 


Figura 33-10. Anatomía radiológica del 
suelo de la boca y la hipofaringe. Corte 
axial mediante TC. Obsérvese la relación 
topográfica entre la musculatura 
digástrica con el hueso hioides, 
la valécula, la epiglotis y el inicio 
del seno piriforme que también aparece 
en la figura anterior y siguiente. 
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Figura 33-11. Anatomía radiológica de la faringe. Corte axial 
medianteTC. 

En esta imagen se observan elementos anatómicos de 
la hipofaringe y de la laringe. El corte pasa por un plano 
transtirohioideo (MTH: membrana tirohioidea). 



Figura 33-12. Anatomía radiológica de la faringe. Corte axial 
mediante TC. En esta imagen se observa un corte a través 
del cartílago tiroideo. Obsérvese la topografía laríngea 
rodeada por los lados y detrás por la luz y la pared faríngea 
formando los senos piriformes. Obsérvese por delante del 
cuerpo vertebral el plano que corresponde al espacio 
retrofaríngeo. 


RESUMEN 


La exploración de la faringe debe realizarse en sus tres 
regiones: orofaringe, rinofaringe e hipofaringe. 
Orofaringe y boca. 

La realización de una faringoscopia directa por inspec¬ 
ción simple es lo primero que se debe realizar; para ello 
no es necesario nada más que un foco de luz y un espejo 
frontal. Con la pronunciación de la letra «a» se valora la 
movilidad del velo palatino. 

Tras la inspección, la palpación digital resulta esencial, 
ya que permite evidenciartumores que, en ocasiones, se 
palpan más que se ven. 

El signo de la cortina traduce una lesión del IX par y/o el 
X y/o la rama interna del XI. 

La analítica general y el examen bacteriológico mediante 
toma de exudado orientan el diagnóstico y tratamiento de 
algunas enfermedades infecciosas. La toma de biopsia 


es primordial en las lesiones orgánicas neoformativas 
o ulceraciones. 

Rinofaringe. 

La rinoscopia posterior indirecta con espejillo se ha vis¬ 
to relegada a un segundo plano tras la aparición de las 
ópticas endoscópicas. 

Hipofaringe. 

La maniobra de inclinación del cuello hacia un lado per¬ 
mite la apertura del seno piriforme homolateral a dicha 
inclinación, y es muy útil para explorar las lesiones 
neoplásicas de esta localización. 

La TC y la RM permiten el estudio de las lesiones tumora- 
les. En las neoplasias de seno piriforme debe comple¬ 
mentarse con la endoscopia digestiva, para descartar la 
afectación del esófago superior. 
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LESIONES BENIGNAS Y 
PREMALIGNAS DE LA MUCOSA ORAL 
CÁNCER ORAL 


J. Basterra Alegría, J. V. Bagán Sebastián y E. Zapater Latorre 


LESIONES BENIGNAS DE LA MUCOSA ORAL 

Se trata de una serie de procesos proliferativos de 
carácter benigno de la mucosa oral, tipificados por la 
aparición de formas de crecimiento circunscrito, no 
invasivo y de evolución generalmente favorable. Mu¬ 
chos de estos procesos, en realidad y en sentido es¬ 
tricto, no se corresponden con verdaderos crecimien¬ 
tos tumorales sino con lesiones de carácter seudotu- 
moral de naturaleza reparativa o inflamatoria, pero 
que se agrupan aquí por presentar un comportamien¬ 
to clínico similar al de un tumor benigno. Sólo se 
tratarán aquellas entidades que presentan una mayor 
significación: papiloma, fibroma, granuloma piogé- 
nico, granuloma periférico de células gigantes y he- 
mangioma. 

PAPILOMA 

Concepto 

Es una lesión que se presenta como una excrecen¬ 
cia friable, similar a una frambuesa por sus prolonga¬ 
ciones digitiformes y su coloración rojiza. 

Etiopatogenia 

Su etiología es desconocida, aunque se piensa en 
la existencia de un factor vírico asociado, ya que clí¬ 
nica e histológicamente es similar a la verruga de la 
piel, sospechándose incluso que pudiera tratarse de 
la misma entidad. El papiloma de la cavidad oral 
efectivamente muestra numerosos rasgos morfo¬ 
lógicos comunes con la verruga vulgar cutánea 
y estos rasgos comunes en su estructura y consti¬ 
tución hablan a favor de un origen vírico a partir 
de los papilomavirus, si bien los resultados obteni¬ 
dos con las técnicas de inmunohistoquimia en la 
detección del virus del papiloma no son del todo 
concluyentes. 


En ocasiones, la aparición de lesiones de tipo 
papiloma en la mucosa oral, con un carácter múlti¬ 
ple, forma parte de síndromes de constitución com¬ 
pleja, como el síndrome de Cowden (síndrome de 
neoplasias y hamartomas múltiples), afección que 
presenta una transmisión hereditaria autosómica 
dominante. 

Anatomía patológica 

Desde un punto de vista histopatológico, los pa¬ 
pilomas orales se tipifican por una proliferación 
epitelial que remeda la propia estructura del epite¬ 
lio mucoso oral, pero que está constituida por finas 
proyecciones epiteliales, a modo de dedo de guante, 
que se extienden hacia la superficie de la mucosa y 
contienen en la porción central un fino eje conjun¬ 
tivo vascular (v. fig. 17-1). De este modo, el rasgo 
más característico de dicho tumor es la prolifera¬ 
ción del estrato epitelial mucoso con un patrón de 
crecimiento papilar. Estos papilomas pueden pre¬ 
sentar hiperqueratosis superficial o, incluso, discre¬ 
tos fenómenos de displasia epitelial leve, sobre todo 
cuando existe un factor irritativo por fricción o 
traumatismo repetido. 

Sintomatología y exploración 

Los papilomas son lesiones asintomáticas que 
asientan con mayor frecuencia en la úvula o en el pa¬ 
ladar blando. La exploración clínica evidencia la fria¬ 
bilidad de la lesión y su pediculización a la mucosa 
oral. No se requieren exploraciones complementa¬ 
rias para su estudio. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico viene dado por el estudio histopa¬ 
tológico tras la exéresis de la lesión. Desde el punto 
de vista clínico, hay que tener presente el diagnós¬ 
tico diferencial con las formas iniciales del carcino¬ 
ma oral. 
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Tratamiento 

El tratamiento de los papilomas orales consiste en 
una inmediata y obligada extirpación quirúrgica, ya 
que clínicamente no pueden distinguirse de las for¬ 
mas de crecimiento inicial de un carcinoma oral. Esta 
extirpación debe consistir en la escisión del papilo¬ 
ma, incluyendo la mucosa subyacente que alberga el 
pedículo o tallo del papiloma. Cuando la escisión es 
correcta, la recidiva del tumor es muy infrecuente. 

FIBROMA 

Concepto 

Los fibromas son lesiones sobreelevadas y firmes, 
de superficie lisa, tersa y brillante, de color sonrosado 
y con una particular dureza a la presión. Estos tumo¬ 
res pueden ser pediculados y móviles, o sésiles y fijos. 
Su tamaño puede alcanzar hasta 2 cm, y pueden de¬ 
sarrollarse lentamente en varios años o presentar un 
crecimiento rápido. Su superficie es resistente a la 
irritación traumática y, usualmente, no desarrollan 
ulceraciones ni infecciones. 

Es, sin duda, el tumor benigno más frecuente de 
la cavidad oral. Aparece con mayor frecuencia en la 
mujer que en el hombre, y su incidencia es máxima 
en la tercera década de la vida. 

Hay que señalar que algunos autores consideran 
que estos fibromas son, en realidad, hiperplasias fi¬ 
brosas focales, más que verdaderos tumores. Así, Sha- 
fer mantiene que los fibromas irritativos son, simple¬ 
mente, la etapa final en el desarrollo de un granuloma 
piogénico, y efectivamente, la diferenciación entre lo 
que es un verdadero fibroma y una hiperplasia fibro¬ 
sa reactiva es a menudo difícil de establecer. El ver¬ 
dadero fibroma es una neoplasia extraordinariamente 
rara y sólo debería hablarse de fibroma como tal 
cuando exista una proliferación fibroblástica bien de¬ 
limitada y cercada por una cápsula. 

Etiopatogenia 

Los fibromas suelen presentarse en las zonas de 
roce. Por ello, en su origen se implica la existencia 
de factores irritativos o traumáticos, como la existen¬ 
cia de caries, diastemas, malos hábitos, prótesis y apa¬ 
ratos ortodóncicos. 

Anatomía patológica 

Desde un punto de vista histológico, el fibroma 
está constituido por haces de fibras colágenas entrela¬ 
zadas con una variable cantidad de fibroblastos o fi- 
brocitos inmersos entre ellas. Superficialmente, los 
fibromas aparecen cubiertos de un epitelio de aparien¬ 
cia atrófica. Los fenómenos traumáticos sobreañadi¬ 
dos pueden modificar en parte esta estructura del fi¬ 
broma, apareciendo cambios inflamatorios reactivos. 


La presencia de un tejido fibroso de rica celulari- 
dad fibroblástica con trabéculas de tejido óseo o de 
material osteoide con focos de calcificación orienta 
hacia el diagnóstico de un fibroma osificante perifé¬ 
rico, una lesión que puede aparecer a nivel gingival 
en los niños o en sujetos jóvenes, con un crecimiento 
sésil o pedunculado. 

Sintomatología y exploración 

Son lesiones asintomáticas que, como se ha men¬ 
cionado anteriormente, asientan en zonas de roce. La 
palpación con pinzas permite apreciar su consisten¬ 
cia sólida y la ausencia de infiltración de planos pro¬ 
fundos, propia de los tumores malignos. No son fria¬ 
bles, a diferencia de los papilomas. 

Diagnóstico 

La exéresis y el subsiguiente estudio anatomopa- 
tológico permiten el diagnóstico. 

Tratamiento 

El tratamiento de estos tumores debe ser quirúr¬ 
gico, si bien hay que tratar de eliminar la existencia 
de factores irritativos. La recidiva no es un fenómeno 
frecuente. 

GRANULOMA PIOGÉNICO 

Concepto 

Se trata de una lesión benigna, que adopta un aspec¬ 
to macroscópico circunscrito, elevado y hemorrágico, 
con una apariencia seudotumoral. Puede afectar la piel 
o las mucosas, y es muy frecuente en la cavidad oral. 
Esta lesión ha recibido diferentes denominaciones (bo- 
triomicoma, granuloma teleangiectásico, granuloma 
pedunculado benigno, granuloma hemangiomatoso, 
hemangioma capilar lobular y enfermedad de Croker y 
Hartzell), si bien el término granuloma piogénico es el 
más ampliamente aceptado. El llamado tumor del em¬ 
barazo es, asimismo, un granuloma piogénico que afec¬ 
ta a la región gingival de una gestante (fig. 34-1). 

Esta lesión se considera a menudo como una hi¬ 
perplasia reactiva a un agente irritante local, de for¬ 
ma que puede desaparecer al cesar el irritante, a dife¬ 
rencia de un verdadero proceso tumoral, en el que 
existe una proliferación tisular autónoma que conti¬ 
núa a pesar de desaparecer el agente irritante. 

En cuanto a la edad de aparición, es muy variable, 
aunque suele existir una mayor incidencia entre la 
tercera y cuarta décadas. Con respecto al sexo, es más 
frecuente en las mujeres que en los hombres. 

Anatomía patológica 

La lesión aparece cubierta por un epitelio de tipo 
escamoso estratificado, generalmente de escaso espe- 
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Figura 34-1. Lesiones benignas y premalignas de la cavidad oral. 

(A) Granuloma piogénico. Como se Indica en el texto, es un tumor más frecuente en las mujeres embarazadas, y se considera 
como una hlperplasia reactiva a un agente irritativo local. 

(B) Hemangioma de lengua. Casi siempre tiene un carácter congénlto, por lo que se encuentra presente desde el nacimiento. 

En algunos pacientes, el tumor crece, pero generalmente es autolimitado. No requiere tratamiento salvo en casos en los que 
se produzca un crecimiento acelerado, en cuyo caso se recurrirá a sustancias esclerosantes o exéresis quirúrgica. 

(C) Leucoplasia verrugosa. Se trata de una lesión de claras connotaciones premalignas, especialmente en aquellos pacientes 
que, además de la lesión blanquecina, presentan zonas de intensa coloración rojiza que se denominan eritroplasias y que tienen 
un carácter erosivo de la mucosa, con tendencia al sangrado. Se deben diferenciar del liquen plano oral en el que siempre se 
observarán «estrías blancas liquenoides». También se debe diferenciar de las candidiasis seudomembranosas, en las que las 
formaciones blanquecinas se desprenden con el raspado. Una leucoplasia oral siempre debe ser biopsiada al objeto de valorar 


el grado de displasia en el tejido subyacente a la lesión blanca. 


sor y de aspecto atrófico. Esta mucosa con frecuencia 
está ulcerada y cubierta por un exudado fibrinoso o 
serohemático. En las lesiones de carácter pediculado, 
es característico que en el cuello del pedículo exista 
una proliferación epitelial acantósica que dibuja una 
convexidad denominada collarete epidérmico. 

Por su parte, la estructura interna de la lesión 
muestra una gran proliferación de pequeños vasos 
capilares, dispuestos a menudo en islotes o lóbulos, ro¬ 
deados por un tejido conjuntivo laxo y edematoso, que 
con frecuencia alberga una infiltración inflamatoria 
celular discreta o densa, compuesta de polinucleares 
neutrófilos, plasmocitos y linfocitos. 

La cuantía de la infiltración inflamatoria parece 
estar en relación con el estado de la superficie de la 
lesión; así, en ausencia de erosiones superficiales 
la infiltración inflamatoria es muy escasa o nula, 
mientras que en las lesiones ulceradas, la infiltra¬ 
ción se hace muy acusada, con predominio de leu¬ 
cocitos polimorfonucleares que se concentran en las 
áreas superficiales. 

La apariencia morfológica del granuloma piogéni¬ 
co en su conjunto es muy similar, por tanto, a la de un 
tejido de granulación, si bien la proliferación vascular 
tiene un carácter más exuberante y confinado a un 
área tisular circunscrita, pudiéndose encontrar nume¬ 
rosos espacios vasculares con signos de angiogénesis. 


Sintomatología y exploración 

Su aspecto es el de una tumoración sésil o pedicu- 
lada, redondeada, de superficie lisa o lobular, fre¬ 
cuentemente ulcerada, de color rojo brillante, san¬ 
grante e indolora, con una consistencia blanda. Su 
localización por excelencia es la encía, con predilec¬ 
ción por la región superoanterior, seguida de labios y 
lengua. A nivel de las encías, frecuentemente se ha 
designado con el término de épulis; sin embargo, hay 
que señalar que este descriptor significa, en sentido 
estricto, «tumor de encías», por lo que esta denomi¬ 
nación incluye lesiones tan diversas como fibromas, 
angiomas, etc. 

Se debe destacar que, si bien el granuloma piogéni¬ 
co es indoloro y no sangrante, al ir experimentando un 
aumento de tamaño puede sangrar y producir cierto 
malestar, especialmente durante la masticación. 

Diagnóstico 

Vendrá dado, como en todas estas lesiones, por el 
estudio anatomopatológico. 

Tratamiento 

Consiste en la escisión quirúrgica conservadora, 
bajo anestesia local. Los fenómenos de recurrencia 
son frecuentes, por lo que es recomendable ser su¬ 
mamente cautos en legrar toda la base de la lesión 


455 







Parte 3. Faringología 


e incluso, si es preciso, realizar la extracción de 
alguna pieza dentaria próxima. El tratamiento 
de esta lesión indica siempre una revisión periodon- 
tal, y el tratamiento debe incluir la eliminación de 
irritantes sublinguales y «bolsas» gingivales de toda 
la boca. 


GRANULOMA PERIFÉRICO 
DE CÉLULAS GIGANTES 

Concepto 

Esta lesión ha recibido numerosas denominacio¬ 
nes (granuloma reparativo, épulis gigantocelular), si 
bien el término granuloma periférico de células gi¬ 
gantes es el más aceptado. Cabe señalar, como ya se 
indicó, que el término épulis debe ser excluido, ya 
que sólo describe un crecimiento gingival de forma 
inespecífica. 

No existe un verdadero acuerdo acerca de cuál es 
la exacta naturaleza del granuloma periférico de 
células gigantes. En la actualidad, está considerado 
como una respuesta proliferativa tisular poco fre¬ 
cuente ante agentes irritativos, de forma que diversos 
factores traumáticos, como las extracciones denta¬ 
rias, han sido implicados en su génesis. 

Anatomía patológica 

Se trata de una lesión no encapsulada, constituida 
por un tejido conjuntivo que alberga abundantes ele¬ 
mentos de tipología oval o fusiforme, de aspecto 
inmaduro, junto con numerosas células gigantes 
multinucleadas que, a veces, presentan una aparien¬ 
cia osteoclástica, si bien en otras ocasiones ostentan 
una mayor talla. Su origen ha sido motivo de gran 
controversia. 

Sintomatología 

El granuloma periférico de células gigantes apa¬ 
rece clínicamente como una masa sésil o pediculada 
que surge invariablemente de la encía adherida; 
afecta con mucha mayor frecuencia a las mujeres. 
La lesión es firme, tersa y brillante, de consistencia 
blanda, de color rojo oscuro a púrpura, y a menudo 
aparece ulcerada y sangrante. La extensión de la le¬ 
sión rara vez afecta al hueso alveolar subyacente, 
observándose entonces un área de radiolucencia. 
Clínicamente, se semeja al granuloma piogénico, 
siendo la histopatología la que establece el diagnós¬ 
tico diferencial de certeza. 

Tratamiento 

Consiste en la exéresis quirúrgica, con un legrado 
amplio de la base de la lesión, puesto que si sólo se 
realiza una escisión superficial, es frecuente la apari¬ 
ción de recidivas. 


HEMANGIOMA 

Concepto 

Se trata de un tumor benigno que deriva de los 
vasos sanguíneos. La mayoría de los hemangiomas 
orales tienen un carácter congénito, es decir, están 
presentes desde el momento del nacimiento, o bien 
surgen en edades precoces. La afectación es superior 
en el sexo femenino. La lesión después del nacimien¬ 
to puede permanecer estática o aumentar ligeramen¬ 
te de tamaño con la edad del niño, pero el hecho más 
habitual es que se produzca una regresión definitiva 
de la lesión con la pubertad. Otras veces, por el con¬ 
trario, los hemangiomas se manifiestan por primera 
vez en sujetos adultos, a veces de forma secundaria 
a un fenómeno traumático. 

Anatomía patológica 

Están compuestos por una proliferación vascular 
inmersa en un tejido conjuntivo, generalmente bien 
delimitada o incluso rodeada por una cápsula conec¬ 
tiva y cubierta por un epitelio escamoso. Los vasos 
que componen este tumor pueden presentar una 
apariencia totalmente normal, siendo de tamaño ca¬ 
pilar, denominándose entonces hemangioma capilar, 
que a veces es difícil de diferenciar de un tejido de 
granulación o de un granuloma piogénico y, de he¬ 
cho, para algunos autores no existen suficientes datos 
para justificar la diferenciación entre un hemangio¬ 
ma capilar y el granuloma piogénico oral. 

Otra variedad es el llamado hemangioma cavernoso, 
que presenta estructuras vasculares grandes, dilata¬ 
das, de forma tortuosa e irregular. 

Sintomatología, exploración y diagnóstico 

Se manifiestan como una lesión aplanada o sobre¬ 
elevada y con un rasgo muy definitorio que es su 
coloración azulada, debido a un fenómeno de trans¬ 
parencia a través de la mucosa oral, que indica la exis¬ 
tencia de una proliferación vascular subyacente. Ma¬ 
croscópicamente, puede presentar un aspecto variable, 
como una lesión pequeña, pediculada y roja, situada en 
labio, encía o lengua, con una consistencia blanda, que 
muy rara vez está ulcerada, o bien aparece como una 
lesión extensa de la mucosa bucal, de color púrpura, 
ligeramente sobreelevada, con una consistencia blan¬ 
da (v. fig 34-IB). Estos hemangiomas tienden a fluc¬ 
tuar, y a la propagación del pulso puede en ocasiones 
apreciarse la palpitación. Asimismo, suelen palidecer o 
disminuir en su coloración con la presión digital. 

El diagnóstico de sospecha es clínico. En algunas 
lesiones de tamaño considerable se puede recurrir al 
diagnóstico por la imagen para valorar su extensión 
en profundidad. La angiorresonancia es diagnóstica. 
Si se practica exéresis y el subsiguiente estudio anato- 
mopatológico se llega al diagnóstico definitivo. Se 
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debe establecer el diagnóstico diferencial con el mu- 
cocele y con el linfangioma. 

Tratamiento 

Está condicionado por la edad del paciente, por 
su tamaño y por las características de su localización. 
En su mayoría, estas lesiones no suelen tratarse, es¬ 
perando que se produzca un fenómeno de regresión 
espontánea. Por otra parte, su extirpación quirúrgica 
conlleva un riesgo de hemorragia, a veces difícil de 
cohibir. 


LESIONES PREMALIGNAS EN LA CAVIDAD ORAL 

La Organización Mundial de la Salud (OMS) con¬ 
sidera como lesión precancerosa un tejido morfológica¬ 
mente alterado, con mayor tendencia a desarrollar 
cáncer que el tejido equivalente de apariencia normal. 
Por el contrario, una condición precancerosa se define 
como una enfermedad o estado generalizado que con¬ 
lleva una mayor tendencia a desarrollar cáncer. 

Una clasificación de gran utilidad es la que se in¬ 
dica en la tabla 34-1. Considera como lesiones pre¬ 
cancerosas más importantes la leucoplasia oral (LO) 
y la eritroplasia (ER). A ello, bajo el punto de vista de 
los autores, cabe añadir una entidad distinguible de la 
clásica leucoplasia oral, denominada leucoplasia ve¬ 
rrugosa proliferativa (LVP), la cual sus condicio¬ 
nantes etiológicos y su comportamiento clínico y 
evolutivo la hacen notablemente diferente de otros 
procesos precancerosos de la boca. 

En lo referente a las condiciones precancerosas, 
de toda la lista de procesos capaces de producirla des¬ 
taca el liquen plano (LP). Por lo extenso del tema y 
sus amplios contenidos, se centrará la exposición en 
dos de estos procesos que, en realidad, son los habi¬ 
tualmente implicados en el precáncer oral: la leuco¬ 
plasia y la leucoplasia verrugosa proliferativa. 

LEUCOPLASIA ORAL 

Concepto 

La leucoplasia es, sin duda, la lesión precancerosa 
oral más frecuente. Durante muchos años, la leuco¬ 
plasia oral ha sido y es definida como un concepto 
clínico, sin implicar en el mismo detalles histopato- 
lógicos. Se define como una lesión predominante¬ 
mente blanca de la mucosa oral, que no se puede des¬ 
prender al raspado, que no se puede catalogar como 
otra de las lesiones orales conocidas y que tiene ten¬ 
dencia a desarrollar cáncer. 

Otro aspecto importante en la definición de leu¬ 
coplasia es la distinción entre un diagnóstico pro¬ 
visional y el diagnóstico definitivo de la misma. Se 


Tabla 34-1. Clasificación de las lesiones y estados 
precancerosos de la boca (modificada de Pindborg) 


LESIONES 

PRECANCEROSAS 

CONDICIONES 

PRECANCEROSAS 

Leucoplasia 

Fibrosis oral submucosa 

Leucoplasia homogénea 

Queratosis actínica 

Leucoplasia nodular 

Liquen plano 

Leucoplasia moteada 

Disfagia sideropénica 

Leucoplasia verrugosa 

Lupus eritematoso discoide 

proliferativa 


Eritroplasia 



entiende como diagnóstico provisional el que se esta¬ 
blece en un primer momento basándose sólo en los 
aspectos clínicos de la lesión. Una vez establecido 
este diagnóstico provisional, será cuando, tras elimi¬ 
nar los posibles factores etiológicos, transcurridas 
2-4 semanas se comprobará si la lesión persiste. En 
ese momento se debe realizar una biopsia para, me¬ 
diante el estudio histológico, establecer el diagnósti¬ 
co definitivo de dicha lesión. 

Etiología 

El tabaco es el factor más importante. Aparte del 
tabaco, otro factor etiológico descrito en los últimos 
años es el empleo de Viadent como colutorio, o bien 
pasta dentífrica, a través de uno de sus componentes, 
la sanguinaria. 

Por tanto, se pueden clasificar las leucoplasias 
orales, a nivel etiológico, en: leucoplasias asociadas 
con el tabaco, leucoplasias asociadas con productos 
químicos (como el extracto de sanguinaria) y leuco¬ 
plasias idiopáticas. 

Sintomatología y exploración 

La leucoplasia oral suele ser una lesión asintomá¬ 
tica que, en muchas ocasiones, se diagnostica de for¬ 
ma casual en una exploración. 

Las formas clínicas de presentación son dos: las 
denominadas leucoplasias homogéneas y las no ho¬ 
mogéneas. Las primeras están constituidas por lesio¬ 
nes blancas (máculas o placas) que no se desprenden 
al raspado, bien delimitadas, con un tacto fino y sua¬ 
ve, si bien a veces tienen superficies irregularmente 
onduladas. Están uniformemente dispuestas en lo 
que se refiere al color blanco. 

Por el contrario, las no homogéneas son lesiones 
en las que el color blanco no es exclusivo, pudiendo 
adquirir un color blanco y rojo. A esto se le denomina 
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eritroleucoplasia. También pueden adquirir un aspecto 
nodular o bien exofítico, con forma exuberante como 
una coliflor. 

Diagnóstico 

El diagnóstico clínico siempre será provisional, 
y el definitivo, tras la biopsia y el estudio histológico. 

La citología es una técnica no agresiva, bien acep¬ 
tada por el paciente pero carece de fiabilidad. Por 
tanto, la mejor opción para el diagnóstico precoz del 
cáncer oral es la biopsia. 

Transformación maligna de la leucoplasia oral 

Se ha constatado que algunas leucoplasias, durante 
su progresión, acaban en un cáncer oral. Por otro 
lado, también es frecuente encontrar lesiones precan¬ 
cerosas en la proximidad clínica o asociadas a cáncer. 

Existe una serie de factores de riesgo de desarro¬ 
llar un cáncer oral a partir de una leucoplasia: 

1. Localización de la leucoplasia. Presenta una relación 
significativa con la presencia de signos displásicos 
en el epitelio, así como con el cáncer oral. En este 
sentido, el suelo de la boca es una localización de 
alto riesgo, ya que el 42,9% de los pacientes con 
LO en esta localización presentan signos de dis- 
plasia, carcinomas in situ e incluso carcinoma oral 
de células escamosas infiltrantes. Junto al suelo de 
la boca, la lengua también se considera de alto ries¬ 
go, con presencia de signos de displasia en el 24,2% 
de casos en esta localización, y de signos histológi¬ 
cos de carcinoma en el 24% de casos. Las lesio¬ 
nes en estas zonas de alto riesgo tienen una alta 
tendencia a presentar alteraciones genéticas que 
muestran un alto riesgo de progresión a cáncer. 

2. Tipo clínico. Es bien conocido que las leucoplasias 
no homogéneas tienen un riesgo mayor de desa¬ 
rrollar cáncer que las homogéneas, debido entre 
otros factores a la tendencia que tienen las prime¬ 
ras a presentar signos de displasia epitelial. Así 
pues, las leucoplasias moteadas (eritroleucopla- 
sias) tienen el mayor riesgo de transformarse en 
cáncer. Sin embargo, esto no debe confundirnos, 
pues a veces pequeñas leucoplasias homogéneas 
que clínicamente parecen ser muy benignas, por 
el contrario histológicamente pueden mostrar 
signos de carcinoma. Por tanto, ante toda leuco¬ 
plasia oral se debe realizar una biopsia. 

3. Displasia epitelial. También es reconocido por mu¬ 
chos autores que las lesiones displásicas con¬ 
llevan un mayor riesgo de desarrollar cáncer oral. 
A pesar de que ello suele ser lo habitual, en algu¬ 
nos casos se hallan transformaciones malignas ante 
lesiones de leucoplasia sin signos de displasia. 

4. Marcadores biomolemlares. El avance en los méto¬ 
dos y análisis moleculares también se ha intentado 


aplicar en las lesiones precancerosas para valorar 
o predecir el riesgo de determinadas leucoplasias 
orales. En los últimos años, se han presentado di¬ 
versas investigaciones que señalan la utilidad de 
dichas técnicas biomoleculares para predecir en 
qué pacientes el cáncer oral se puede desarrollar 
con mayor facilidad: 

d) p53, ciclina DI, Ki-67: las anomalías tanto en 
la ciclina DI como en el Ki-67 pueden desem¬ 
peñar un papel importante en la evolución de 
las lesiones precancerosas. La expresión de p53, 
ciclina DI y Ki-67 pueden ser marcadores im¬ 
portantes de la susceptibilidad a cáncer oral. 

b) Alteración en la expresión de los receptores de 
retinoides: la alteración de la expresión de re¬ 
ceptores de retinoides (RARalpha, Beta, Gam¬ 
ma) y retinoides X (RXRalpha) puede ser un 
factor importante en el desarrollo del cáncer 
oral. Los receptores RARbeta, RARgamma, 
RXRalpha y los reguladores del ciclo celular 
pió y p21 están disminuidos en la mayoría de 
los pacientes con cáncer oral, así como en 
aquellas lesiones potencialmente malignas. 

c) Análisis de microsatélites en brazos de cromo¬ 
somas: el empleo del azul de toluidina para 
identificar lesiones de alto riesgo ha sido de¬ 
mostrado. Varios autores han evaluado la aso¬ 
ciación del azul de toluidina con los factores 
clinicopatológicos clásicos y con un análisis 
molecular en los brazos de los cromosomas 3p, 
9p, 4q, 8p, 11 q, 13qy 17p, y comprobado una 
relación significativa entre los hallazgos posi¬ 
tivos del azul de toluidina, las variables clini- 
copatológicas y las alteraciones en dichos bra¬ 
zos de cromosomas 

d) Ciclooxigenasas 1 y 2: la expresión de las ci~ 
clooxigenasas (COX-1 y COX-2) se ha rela¬ 
cionado significativamente con los estadios 
iniciales de la carcinogénesis y de la diferen¬ 
ciación celular hacia el cáncer en la secuencia 
de displasia-carcinoma. 

é) Óxido nítrico: los aumentos de la enzima indu¬ 
cidle del óxido nítrico (iNOS) se ha correlacio¬ 
nado significativamente con el cáncer oral. 

f) Metaloproteinasas: el ARNm de las metalopro- 
teinasas-1 y 9 (MMP-1 y 9 ARNm) está sobre¬ 
expuesto en los pacientes con displasia epitelial 
y, sobre todo, en los que tienen cáncer oral. Por 
ello, los niveles de MMP-1 y 9 ARNm son irnos 
excelentes marcadores de la transformación 
maligna de la displasia epitelial de las LO. 

g) Actividad de la telomerasa: la actividad de la 
telomerasa se correlaciona con el grado histo¬ 
lógico de malignidad, por lo que también es 
un factor predictor pronóstico en las lesiones 
precancerosas. 
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tí) Survivina: las expresiones elevadas de survivi- 
na representan un hecho precoz durante la 
cancerogénesis y, por tanto, un indicador para 
valorar el desarrollo de las lesiones precance¬ 
rosas a cáncer. 

Diagnóstico diferencial 

Hay que planteárselo fundamentalmente ante dos 
lesiones: la candidiasis seudomembranosa o muguet 
y el liquen reticular. La primera se manifiesta como 
lesiones blanquecinas que se desprenden al raspado. 
El liquen reticular consiste en líneas blancas entre¬ 
lazadas en forma de red, que no se desprenden. Sue¬ 
len localizarse en ambas mucosas yugales, y cursa a 
brotes. 

Tratamiento 

Uno de los factores más importantes en la leuco- 
plasia oral es la eliminación de los factores etiológi- 
cos, sobre todo el tabaco. Con sólo ello, algunas leu- 
coplasias se resuelven por completo. La actitud más 
generalizada en el tratamiento de estas lesiones está 
en función de la presencia o no de displasias epite¬ 
liales. Así, en las leucoplasias con displasia importan¬ 
te se recomienda su eliminación quirúrgica mediante 
técnicas de cirugía convencional, por láser o bien 
mediante terapia fotodinámica. 

LEUCOPLASIA VERRUGOSA PROLIFERATIVA 

Concepto 

La leucoplasia verrugosa proliferativa (LVP) es 
una enfermedad de origen desconocido y con una 
manifiesta tendencia a desarrollar cáncer. Se inicia 
como una simple área blanca que, progresivamente, 
se va incrementando en tamaño, haciéndose multifo- 
cal y proliferativa. Su crecimiento es lento, pero 
persistente e irreversible con el tiempo; las medidas 
terapéuticas resultan poco efectivas y se producen 
muchas recidivas y transformaciones en cáncer. 

Etiología 

Algunos autores señalaron al virus papiloma hu¬ 
mano (VPH) como responsable de las mismas; sin 
embargo, con el tiempo otros autores no han demos¬ 
trado dicha relación. 

Recientemente, los autores trataron de analizar el 
VPH en una serie de pacientes con LVP, en diferen¬ 
tes estadios de su enfermedad. Para ello, se estudia¬ 
ron 13 pacientes y se realizaron técnicas de PCR para 
el VPH. Como resultado, no se pudo detectar el virus 
en las muestras histológicas ni en muestras obtenidas 
tras enjuagues bucales. 

El tabaco, a diferencia de en la leucoplasia oral, en el 
paciente con LVP no desempeña un papel importante. 


Sintomatología 

La LVP suele afectar a diferentes localizaciones 
de la boca de forma simultánea o secuencial. Las lo¬ 
calizaciones más frecuentes son la mucosa yugal y la 
encía. Otras localizaciones son las que se indican en 
la tabla 34-2. 


Tabla 34-2. Localización de la leucoplasia 
verrugosa proliferativa 


• Encía superior 

• Encía inferior 

• Paladar duro 

• Paladar blando 

• Mucosa yugal derecha 

• Mucosa yugal izquierda 

• Dorso de la lengua 
Superficie ventral de la lengua 
Mucosa del labio inferior 
Mucosa del labio superior 


El aspecto clínico de las lesiones es muy variado; 
se pueden encontrar desde simples placas blancas 
hasta zonas exofíticas en forma de coliflor, e incluso 
zonas eritroleucoplásicas. Sin embargo, lo más signi¬ 
ficativo es su tendencia a extenderse por diferentes 
zonas de la mucosa oral, ocupando amplias zonas de 
la misma (v. fig. 34-1C). 

Evolución 

La agresividad de la LVP viene determinada por 
dos factores importantes: su tendencia a la recidiva 
tras el tratamiento, y su alta incidencia de cáncer du¬ 
rante su evolución. 

Otro aspecto importante es la tendencia que 
muestran estos pacientes a desarrollar varios cánce¬ 
res de forma simultánea o secuencialmente en el 
tiempo. Más del 50% de los pacientes de los autores 
con LVP que habían desarrollado un cáncer, con el 
tiempo desarrollaron por lo menos otro cáncer. Ello 
justifica la vigilancia extrema que se debe tener en las 
revisiones de estos pacientes. 

Tanto la histopatología convencional como el es¬ 
tudio del contenido del ADN son efectivos para pre¬ 
decir el lugar en el que la LVP va a desarrollar un 
cáncer. 

Tratamiento 

Las altas tasas de recidiva, así como su posible 
transformación en cáncer, deben plantear la realiza¬ 
ción de tratamientos quirúrgicos más enérgicos en la 
LVP. Hay otras modalidades de tratamiento, como el 
láser de CO, y la terapia fotodinámica; sin embargo, 
lo más efectivo es la resección quirúrgica con am¬ 
plios márgenes. 
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CARCINOMA ORAL DE CÉLULAS ESCAMOSAS 
Concepto 

El carcinoma epidermoide, también llamado epi- 
telioma espinocelular o carcinoma de células escamo¬ 
sas, es la neoplasia más frecuente de la cavidad oral. 
Su incidencia muestra grandes diferencias según el 
área geográfica estudiada. Así, mientras en Estados 
Unidos comprende el 2-4% de todos los tumores ma¬ 
lignos, en la zona del Sur y Sudeste de Asia aumenta a 
un 30-40%. En España, se ha observado que la fre¬ 
cuencia de aparición de esta neoplasia es equivalente 
a la de Estados Unidos. Estas diferencias parecen ser 
debidas a las diversas formas de consumir el tabaco, 
habiéndose observado que en los países en los que hay 
una elevada incidencia de carcinomas orales existe la 
costumbre de dejar el tabaco depositado en el suelo 
de la boca o fumar de forma invertida (combustión 
dentro de la boca). 

Hasta hace unos 20-30 años, el carcinoma epider¬ 
moide se presentaba con mayor frecuencia en los 
hombres, siendo la proporción hombre/mujer de 3:1 
o 4:1. Sin embargo, en la actualidad se está produ¬ 
ciendo un incremento de carcinomas intraorales en 
las mujeres, debido sin duda al mayor consumo de 
tabaco y alcohol por parte de ellas, de forma que el 
cociente ha disminuido a 2:1 y tiende a igualarse. La 
edad de aparición es fundamentalmente entre las dé¬ 
cadas de los 50-70 años. Por lo general, no se observa 
en personas menores de 30 o 40 años. 

Etiopatogenia 

En la aparición y desarrollo del cáncer oral están 
implicados una serie de factores carcinogenéti- 
cos (etiología multifactorial), de los cuales el tabaco 
y el alcohol son los más importantes, ya que se 
ha observado una clara relación entre ellos y el 
carcinoma. 

Tabaco. Parece que tiene tanta importancia en la 
génesis del cáncer intraoral como en el cáncer de 
pulmón, laringe o vejiga. Estudios estadísticos de¬ 
muestran esta relación. Más del 80% de los pacientes 
con carcinoma de la cavidad oral son fumadores y el 
riesgo aumenta cuanto mayor es la cantidad de taba¬ 
co consumida. Como ya se ha indicado, parece ser 
que la forma en que se consume el tabaco condiciona 
un mayor o menor riesgo. Según esto, fumar puros o 
pipa, masticar tabaco o dejarlo depositado en el suelo 
de la boca, aumentaría más el riesgo que fumar ciga¬ 
rrillos; y cuando dos de ellos se combinan, el riesgo 
se eleva aún más. Por otra parte, se ha comprobado 
que si un paciente ya tratado continúa fumando, el 
riesgo de adquirir una segunda neoplasia es elevado, 
mientras que la reducción de su consumo desde cual¬ 
quier nivel reduce a la mitad el riesgo de aparición de 
una segunda neoplasia. 


Alcohol. Para algunos autores, es un factor más im¬ 
portante que el tabaco en el desarrollo del cáncer 
intraoral. Al igual que con el tabaco, estudios de co¬ 
rrelación demuestran la evidente asociación alcohol- 
cáncer, encontrándose que más del 75% de los pa¬ 
cientes con cáncer oral son bebedores. El riesgo de 
que aparezca un carcinoma en la cavidad oral aumen¬ 
ta a medida que la cantidad de alcohol consumida es 
mayor, independientemente del tipo de bebida alco¬ 
hólica. Sin embargo, y a diferencia del tabaco, la pos¬ 
terior disminución en su consumo no reduce el ries¬ 
go de aparición de un segundo tumor primario en los 
pacientes ya tratados. Resulta de interés mencionar la 
observación de carcinomas orales en pacientes que 
habían consumido durante largo tiempo y varias ve¬ 
ces al día colutorios comercializados cuyo contenido 
en alcohol es del 14-28%; a pesar de que no eran 
bebedores habituales. Por último, señalar que con 
frecuencia se produce la asociación alcohol-tabaco 
en un mismo paciente. En estos casos, el riesgo es 
mucho mayor que si actúan aisladamente. Lo que 
resta por aclarar es si el efecto producido por dicha 
asociación es aditivo o multiplicativo. 

Virus del herpes simple. En teoría, se supone que la 
afectación repetida de las células epiteliales por este 
virus, muchas veces sin aparición de lesiones clínicas, 
podría provocar cambios degenerativos en las mis¬ 
mas. Realizados estudios comparativos entre grupos 
de pacientes con cánceres orales y controles se obser¬ 
vó que los títulos de anticuerpos eran más elevados 
en los que tenían cáncer oral, siendo superiores en 
los pacientes en estadio avanzado de la enfermedad. 
Además, se ha comprobado que existe una correla¬ 
ción entre los títulos de anticuerpos frente al virus 
del herpes simple y la tasa de supervivencia, de mane¬ 
ra que aquellos con títulos de IgM por debajo y de 
IgG por encima de la media, tenían una superviven¬ 
cia favorable del 72%. 

Piezas dentarias, prótesis e higiene dental. Sobre este 
posible factor etiológico existe gran controversia, así 
mientras que algunos autores han observado una evi¬ 
dente relación causa-efecto, habiendo encontrado en 
el 40-70% de los pacientes una coincidencia topográ¬ 
fica del tumor con dientes rotos, afilados o prótesis 
mal ajustadas, otros autores niegan que esta relación 
exista. Parece haber diferencias significativas en la fre¬ 
cuencia del cepillado dental y en la higiene oral al 
comparar un grupo de pacientes con cáncer oral y otro 
control. En este sentido la mayoría de los enfermos 
con neoplasias, presentan bocas muy sépticas y con 
una ausencia casi completa de cuidados higiénicos. 

Sífilis. La asociación cáncer-sífilis, era importante 
a principios de este siglo; siendo habitual el hallar 
neoplasias instauradas sobre glositis intersticiales si¬ 
filíticas (estadio terciario). En nuestros días esta rela¬ 
ción prácticamente no la observamos. 
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Deficiencia de hierro y síndrome de Plummer-Vin- 
son. En el síndrome de Plummer-Vinson se han po¬ 
dido verificar cambios histológicos cuantitativos, 
caracterizados por atrofia epitelial, con un estrato 
espinoso reducido y un estrato córneo aumentado, 
es decir, que existe un tnrn over acelerado. Algunos 
autores consideran que esta atrofia deja al epitelio 
más susceptible a la acción de los diferentes carci¬ 
nógenos. 

Dieta. Una dieta pobre en vitamina A puede cau¬ 
sar alteraciones celulares similares a las inducidas por 
carcinógenos químicos, y se ha comprobado que en 
los pacientes con estas deficiencias existía un riesgo 
elevado de cáncer oral. 

Anatomía patológica 

El cáncer oral se sospecha por la clínica (aspecto 
característico del tumor), pero el diagnóstico de cer¬ 
teza viene dado por la histopatología, al realizar una 
toma biópsica de la lesión. El aspecto y las diferentes 
formas clínicas han sido revisadas con anterioridad y, 
a continuación, se analizarán los diferentes grados 
histológicos. 

La forma microscópica tumoral predominante es 
el carcinoma epidermoide en sus diferentes formas o 
tipos. Esta neoplasia epitelial surge del epitelio mu¬ 
coso pavimentoso de la cavidad oral, estableciéndose 
un crecimiento celular anárquico que acaba rom¬ 
piendo la membrana basal e invadiendo la estroma 
conjuntiva subyacente. 

Como forma de extensión inicial de esta transfor¬ 
mación neoplásica existe una fase de carcinoma in situ 
o carcinoma intraepitebal caracterizado por la presen¬ 
cia de un verdadero carcinoma, que queda limitado en 
su extensión al epitelio de la mucosa, sin invadir la es¬ 
troma subyacente. Una vez se produce la rotura de la 
membrana basal, se habla de carcinoma invasor. 

Desde un punto de vista morfológico, el carcino¬ 
ma invasor puede clasificarse atendiendo a diferen¬ 
tes criterios. Uno de ellos, probablemente el más 
utilizado, es el de la diferenciación tumoral, que 
analiza la consistencia morfológica del tumor y es¬ 
tablece la menor o mayor similitud con respecto al 
epitelio malpigiano normal del que deriva. De esta 
forma, al igual que en otras localizaciones, los carci¬ 
nomas se clasifican en tres grados: epidermoides 
bien diferenciados, moderadamente diferenciados y 
poco diferenciados (también denominados pobre¬ 
mente diferenciados o indiferenciados). 

Asimismo, y basada en la diferenciación tumoral, 
se cuenta con la clasificación de Broders, la cual con¬ 
sidera cuatro grados diferentes, que guardan cierta 
semejanza con los anteriormente vistos. Así, un gra¬ 
do I de Broders sería aquel que presenta más del 75% 
de su superficie constituido por células bien diferen¬ 
ciadas, de tipo escamoso maduro, con abundantes 


globos córneos, aunque se puede observar alguna cé¬ 
lula atípica. La respuesta inflamatoria peritumoral 
suele ser intensa. En el grado II, más del 50% de la 
superficie tumoral está constituida por células dife¬ 
renciadas, siendo la queratinización menos evidente. 
El número de células atípicas es más elevado. En los 
carcinomas de grado III, más del 25% de las células 
constituyentes están bien diferenciadas, aunque la 
queratinización es mínima en forma de disqueratosis. 
La mayoría de las células son atípicas, y las mitosis, 
abundantes y a menudo anómalas. Los carcinomas 
de grado IV se caracterizan por una ausencia casi to¬ 
tal de queratinización, con un porcentaje de células 
diferenciadas inferior al 25%, siendo atípicas prácti¬ 
camente la totalidad de sus células. 

Otro método de diagnóstico morfológico junto 
con la biopsia es la citología exfoliativa, que resulta 
ser un método sencillo y rápido en el diagnóstico 
del carcinoma epidermoide, aunque no excluye la 
biopsia, puesto que no informa sobre el grado de 
invasión tumoral en profundidad. En las células ob¬ 
tenidas se pueden observar distintas anomalías cito- 
lógicas, sin que sea necesaria la presencia de todas 
ellas para establecer un diagnóstico de malignidad: 
variaciones en forma y tamaño celular, aumento del 
tamaño nuclear con alteración de la relación nú¬ 
cleo/citoplasma, presencia de varios nucléolos ge¬ 
neralmente de tamaño aumentado, distribución 
irregular de la cromatina, hipercromatismo nuclear, 
aberraciones nucleares y queratinización excesiva. 

En los últimos años, se está avanzando en la de¬ 
tección de antígenos tumorales que sean específicos 
del carcinoma epidermoide, mediante la utilización 
de técnicas de anticuerpos monoclonales. En un 
principio, se investigaron el antígeno carcinoem- 
brionario (CEA) y el del carcinoma gastrointestinal 
(CICA). Posteriormente, se ha estudiado la pérdida 
de antígenos de la superficie celular tras la transforma¬ 
ción neoplásica, como los de grupo sanguíneo A, B 
y H. En estos últimos años, se ha descrito un fenoti¬ 
po antigénico de membrana que distingue al carcino¬ 
ma epidermoide de otras neoplasias de diferente ori¬ 
gen histológico. Este fenotipo incluye los antígenos 
del grupo sanguíneo, la P, microglobulina y el antíge¬ 
no del pénfigo (sustancia intercelular). Por otra par¬ 
te, se han desarrollado anticuerpos monoclonales 
específicos de las citoqueratinas, lo cual es útil en el 
diagnóstico diferencial entre el carcinoma epider¬ 
moide y otras neoplasias no epiteliales primitivas o 
metastásicas en la cavidad oral. 

Sintomatología y exploración. Formas clínicas 

(fig. 34-2) 

El cáncer oral se describe clásicamente como una 
tumoración ulcerada e indurada, o como una úlcera 
dolorosa o no acompañada a menudo de adenopatías 
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Figura 34-2. Tumores malignos 
de la cavidad oral y su contenido. 

(A) Carcinoma que afecta al dorso 
lingual. Obsérvese el carácter retráctil 
de las lesiones, que tienen un aspecto 
infiltrativo con apenas lesión exofítica. 
En estos pacientes, el tacto digital 
pone de manifiesto el grado de 
infiltración tumoral sobre el vientre 
muscular de la lengua. La RM es la 
prueba complementaria de elección. 

(B) Carcinoma que afecta la encía y 
crece siguiendo las estructuras del 
alveolo del molar. Se trata de un tumor 
muy discreto que evoluciona durante 
meses penetrando en profundidad las 
estructuras de la mandíbula; requerirá 
tratamiento quirúrgico, como el que se 
indica en la figura 34-6. La prueba 
complementaria de elección es una TC 
y ortopantomografía. 

(C y D) Carcinoma del suelo anterior de 
boca que afecta a la región de la sínfisis 
y la arcada mandibular derecha. En la 
figura se puede observar mediante un 
estudio de RM cómo estos tumores 
durante tiempo son contenidos por el 
periostio de la mandíbula. El tratamiento 
quirúrgico es el de elección siguiendo el 
esquema de la figura 34-3. 


cervicales. Las lesiones iniciales también tienen un as¬ 
pecto característico, pudiendo realizarse un diagnós¬ 
tico precoz a pesar de que la mayoría son asintomáti¬ 
cas. La imagen clínica de estas lesiones iniciales suele 
ser la de una placa de color rojo (también llamada eri- 
troplasia), en general menor de 2 cm, asociada a veces 
con lesiones de color blanco. La superficie es lisa o un 
poco elevada. Los cambios de textura, como rugosi¬ 
dad, granulosidad, ulceración o induración, son indi¬ 
cativos de que la lesión con mucha probabilidad es 
maligna. Una lesión de color rojo es más frecuente 
que sea maligna que una de color blanco. 

El carcinoma en estadio avanzado puede presen¬ 
tarse bajo tres formas clínicas: 

1. Carcinoma epidetvnoide de tipo exofítico. En él se 
produce un crecimiento vegetante, hacia fuera, 
observándose una tumoración de superficie irre¬ 
gular y dura a la palpación. 

2. Carcinoma epidermoide tipo endofítico. Aparece la tí¬ 
pica úlcera neoplásica, caracterizada por ser de 
forma irregular, con bordes evertidos y fondo su¬ 
cio. Además, no se observa halo inflamatorio peri- 
tumoral, siendo lo más característico la sensación 
de induración que se percibe a la palpación. 


3. Carcinoma epidermoide de tipo mixto. En él se aso¬ 
cian las dos formas anteriores. 

El cáncer intraoral puede localizarse en cualquier 
parte de la cavidad oral, pero existen ciertas áreas don¬ 
de, con mayor frecuencia, aparece esta neoplasia. La 
localización más frecuente del carcinoma oral, si se ex¬ 
cluye el labio, es la lengua y el suelo de la boca. El 
motivo de esta predisposición se piensa que puede de¬ 
berse a la semejanza histológica entre los tejidos de 
estas zonas mucosas, los cuales están constituidos por 
un epitelio no queratinizado, con unas crestas epitelia¬ 
les cortas. Este epitelio desprovisto de queratina po¬ 
dría, con más facilidad, sufrir los efectos de los agentes 
carcinógenos. El tamaño es variable, y puede oscilar 
desde unos milímetros hasta varios centímetros en los 
casos avanzados. En general, las lesiones asintomáti¬ 
cas suelen ser de tamaño reducido, y a medida que 
aumenta su volumen se presenta la sintomatología, 
fundamentalmente dolor y también parestesias, hemo¬ 
rragias, movilidad de piezas dentarias, halitosis, etc. 

Evolución y pronóstico 

A medida que el carcinoma crece, va infiltrando 
estructuras vecinas, llegando a embolizar vasos tanto 
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linfáticos como sanguíneos y produciendo metástasis 
en los ganglios linfáticos y en órganos situados a dis¬ 
tancia de la cavidad oral. El porcentaje de ganglios que 
se afectan en el cáncer intraoral es bastante elevado, 
aproximadamente del 50%, y existe correlación entre 
el número de ellos y la extensión de la lesión primaria. 
Los ganglios afectados con mayor frecuencia son los 
submandibulares y los de la cadena yugular, tanto su¬ 
perficial como profunda. Se caracterizan por ser pal¬ 
pables, de forma redondeada, duros y, en ocasiones, 
fijos a planos profundos o a la piel que los recubre. En 
muchas ocasiones es difícil diferenciar, si un ganglio 
palpable es reactivo (inflamatorio) a la neoplasia que 
se está desarrollando o es metastásico, siendo sólo el 
diagnóstico histopatológico el que será fiable. 

Las metástasis por vía sanguínea no son muy fre¬ 
cuentes, habiéndose referido porcentajes que oscilan 
alrededor del 10%. Los órganos más habitualmente 
afectados, por orden de frecuencia, son el pulmón, el 
hígado y los huesos. 

Para el seguimiento clínico y terapéutico de los pa¬ 
cientes es esencial utilizar una clasificación uniforme, 
sencilla y precisa que permita una comunicación rápi¬ 
da y concreta entre los diferentes especialistas que han 
de asistir al paciente. De esta manera, se han creado 
los estadios clínicos o estadios evolutivos tumorales. 
La clasificación más importante es la de la Unión In¬ 
ternacional contra el Cáncer (UICC) (v. Apéndice). 

Tratamiento 

La cirugía y la radioterapia son los dos procedi¬ 
mientos más utilizados en el tratamiento de los carci¬ 
nomas de la cavidad oral, bien sea aislada o asociada¬ 
mente. La quimioterapia es la tercera forma de trata¬ 
miento, reservándose en general para casos avanza¬ 
dos en los que la cirugía sería muy mutilante. 

Quirúrgico 

Consiste en la extirpación de toda la lesión, con un 
amplio margen de seguridad para evitar recidivas. 


Cuando se sospechan metástasis microscópicas o si 
existen metástasis clínicas, habrá que incluir los ganglios 
cervicales. Las técnicas posibles, en función del tamaño 
del tumor, serán las siguientes (figs. 34-3 a 34-6): 

1. Resección simple. Mediante bisturí eléctrico con 
micropunta de tungsteno o convencional, o con 
láser de CO r Esta resección está limitada al tu¬ 
mor y a la zona perióstica, a demanda. Se trata de 
realizar, bien una cuña en lengua, o una resección 
limitada en suelo de boca o encía. Todas estas re¬ 
secciones se realizan por vía transoral. 

2. Hemiglosectomía. Está indicada en los carcinomas 
que no desborden la línea media de la lengua. La 
resección se realiza por vía transoral mediante los 
mismos medios técnicos que se han indicado. No 
es necesaria la reconstrucción. Dejando el lecho 
quirúrgico bien hemostasiado, la herida granulará 
y tendrá la máxima movilidad posible. Las recons¬ 
trucciones quitan movimiento a la lengua, y ello 
irá en detrimento de la mejor deglución y articu¬ 
lación del lenguaje. 

3. Hemiglosopelvectmnía. Está indicada en los tumo¬ 
res que afectan a una hemilengua y al suelo de la 
boca del mismo lado. La resección se realiza a tra¬ 
vés de una maniobra de pull-through, sin necesi¬ 
dad de realizar acción quirúrgica sobre la man¬ 
díbula. Se puede reconstruir con un colgajo de 
mucosa yugal al remanente lingual o con un col¬ 
gajo microvascularizado. Cuando el tumor afecta 
levemente a la mandíbula, se complementa lo in¬ 
dicado con una mandibulectomía marginal. 

4. Hemiglosopelvectomía con mandibulectomía interrup¬ 
tora. Se realizan los mismos tiempos quirúrgicos 
indicados en la técnica anterior, pero la mandibu¬ 
lectomía es interruptora. Está indicada en tumo¬ 
res que, además de infiltrar la lengua y/o el suelo 
de boca, infiltran profundamente la mandíbula. 
Requiere reconstrucción con colgajo microvascu¬ 
larizado y barras de titanio. 



Figura 34-3. Tratamiento quirúrgico de 
los tumores malignos del suelo anterior 
de boca. En A se muestra el modo de 
resección por el vientre lingual, el suelo 
de la boca y la sínfisis mandibular en un 
paciente en el que el grado de afectación 
mandibular es escaso. En B se muestra la 
misma resección cuando la invasión del 
hueso es más considerable y es 
necesaria la resección completa 
de la sínfisis mandibular. 
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Figura 34-4. Tratamiento quirúrgico de los tumores linguales, de la pelvis oral con o sin afectación mandibular. 

La barrera perióstica de la mandíbula supone un obstáculo muy considerable a la extensión del tumor. En las figuras A, B y C se 
representa con grados variables de infiltración y extensión. Las líneas de trazo discontinuo indican la zona de resección en 
función de la cantidad de hueso mandibular afectado por el tumor. 



Figura 34-5. Mandibulectomía marginal. 

(A) Como se indica en la figura 34-4B, en algunos pacientes es posible resecar el tumor con margen de seguridad, conservando 
parcialmente la mandíbula. En esta figura se puede observar cómo mediante una sierra oscilante se han realizado las 
osteotomías pertinentes para la exéresis de «una almena» de hueso mandibular en bloque con las partes blandas tumorales, 
en un tumor como el que se esquematiza en la figura 34-4B. 

(B) En el seguimiento clínico de estos pacientes es necesario un control clínico y mediante imagen. En esta reconstrucción 
tridimensional se puede valorar el estado postoperatorio de la mandíbula en el mismo paciente de la imagen adjunta (A) y cómo 
la integridad de la mandíbula es viable. 
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Figura 34-6. Tratamiento quirúrgico. 

En aquellos pacientes en los que no es posible realizar una 
mandibulectomía marginal, se realizará una mandibulectomía 
interruptora, procediéndose a realizar una reconstrucción 
mediante barra de acero o titanio y un colgajo óseo 
microvascularizado tomado del peroné. En la figura puede 
observarse señalado con el dedo índice la anastomosis 
vascular realizada mediante microcirugía (flecha fina). 

La flecha gruesa señala el fragmento de peroné que se ha 
colocado detrás de la barra y está preparado para fijarlo 
mediante microplacas y la barra. 

Radioterapia 

Este tratamiento cada vez se ha empleado más 
como modalidad terapéutica en los carcinomas ora¬ 
les. La técnica más utilizada es la cobaltoterapia con 
dosis de 4.500-7.500 rads, fraccionada en dosis dia¬ 
rias de 180-280 rads. 


Otra modalidad terapéutica es la implantación 
de materiales radiactivos en el seno del tumor, para 
que su efecto sea más local. Suelen utilizarse los de 
radio e iridio. 

La radioterapia puede utilizarse antes de la inter¬ 
vención o posquirúrgicamente. Las ventajas de la se¬ 
gunda con respecto a la primera incluyen una menor 
morbilidad operatoria, una comprobación de límites 
más significativos en el acto quirúrgico, y un conoci¬ 
miento de la diseminación tumoral con vistas al tra¬ 
tamiento radioterápico. 

Quimioterapia 

Se suele utilizar como coadyuvante, asociada a la 
cirugía o a la radioterapia. Asimismo, se emplea en 
los casos en los que debido al mal estado físico del 
paciente o a su edad, no están indicados los otros ti¬ 
pos de tratamiento, o bien en neoplasias que por su 
localización son de difícil abordaje. 

También se utiliza como tratamiento paliativo, 
para mejorar la función y la calidad de vida del pa¬ 
ciente cuando la neoplasia está en un estadio muy 
avanzado. 

Los quimioterápicos más utilizados son el meto- 
trexato, la bleomicina, el cisplatino, la vinblastina y 
la hidroxiurea. La administración es intravenosa, 
aunque en los últimos años, se está efectuando como 
modalidad alternativa la quimioterapia intraarterial, 
cuyo objetivo fundamental es que el fármaco alcan¬ 
ce una concentración máxima en el tumor y una mí¬ 
nima liberación en los tejidos sensibles sanos. Sin 
embargo, aunque la respuesta tumoral mediante 
esta técnica puede ser superior que cuando se em¬ 
plea la vía sistémica, el elevado porcentaje de com¬ 
plicaciones producidas por el catéter, como hemo¬ 
rragia, infección o trombosis del vaso, reducen las 
ventajas de la misma. 


RESUMEN 


Lostumores benignos de la mucosa oral son, en su mayo¬ 
ría, lesiones de naturaleza reparativa o inflamatoria. 

En la génesis del papiloma se ha implicado un factor víri¬ 
co. La exéresis debe incluir la mucosa subyacente para 
evitar recidivas. 

El fibroma es el tumor más frecuente de la cavidad oral, 
y suele localizarse en zonas de roce. 

El granuloma piogénico es una lesión reactiva, con una 
exuberante proliferación vascular. La exéresis debe in¬ 
cluir la base de la lesión y, en ocasiones, alguna pieza 
dentaria próxima, con el fin de evitar recidivas. 

Los hemangiomas orales son tumores benignos que sue¬ 
len estar presentes en el nacimiento o que aparecen en 


edades tempranas. Se manifiestan como lesiones planas 
o sobreelevadas de coloración azulada. Es habitual que 
involucionen con la pubertad, por lo que no suelen tratarse. 
La leucoplasia verrugosa proliferativa consiste en un 
área blanca que puede ser exofítica, que aumenta paula¬ 
tinamente de tamaño, haciéndose multifocal. Las altas 
tasas de recidiva y su frecuente transformación en cán¬ 
cer hacen que el tratamiento de elección sea la exéresis 
con amplios márgenes. 

En la génesis del carcinoma oral tienen una fuerte in¬ 
fluencia el tabaco y el alcohol. Las formas iniciales sue¬ 
len ser eritroplásicas. La localización más frecuente es la 
lengua y el suelo de la boca. 
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ADENOIDITIS: ADENOIDITIS AGUDA 
Y ADENOIDITIS CRÓNICA 
E HIPERTRÓFICA 


J. Basterra Alegría y J. R. Alba García 


ADENOIDITIS AGUDA 

Concepto 

Se entiende por adenoiditis aguda la inflamación 
infecciosa transitoria de la amígdala faríngea. Se trata 
de un fenómeno de circunscripción rinofaríngea que, 
generalmente, se encuentra en el contexto de un cua¬ 
dro séptico inflamatorio de las vías respiratorias su¬ 
periores, incluyendo las cavidades nasosinusales y la 
orofaringe; con menor frecuencia, hay una copartici¬ 
pación laríngea. 

Se trata de un proceso típicamente pediátrico en 
el cual, además de las coparticipaciones citadas, afecta 
también con frecuencia a la trompa de Eustaquio y al 
oído medio en forma de otitis medias agudas, y agu¬ 
das de repetición. 

La vegetación adenoidea remite de forma drásti¬ 
ca a partir de los 9 años y, por ello, como se ha indi¬ 
cado, se trata de una enfermedad pediátrica; no obs¬ 
tante, algunos adultos tienen remanentes de tejido 
adenoideo rinofaríngeo y pueden desarrollar fenó¬ 
menos de inflamación e infección en los folículos 
linfoides que persisten en los remanentes adenoi¬ 
deos. Clásicamente, esta manifestación clínica se de¬ 
nomina criptolmfoiditis. 

Etiopatogenia 

La adenoiditis aguda se produce por la interacción 
de microorganismos infecciosos que actúan sobre el 
tejido linfoide de la vegetación adenoidea. Además, hay 
factores relacionados con el desarrollo de la inmuni¬ 
dad, ambientales y otros que se verán sucesivamente. 

1. Microorganismos. La mayor parte de las adenoidi¬ 
tis se producen como consecuencia de una infec¬ 
ción vírica por rhinovirus, virus parainfluenza, y 
de la influenza; otros virus que producen formas 
clínicas específicas son los que generan enferme¬ 
dades exantemáticas. Estos microorganismos pro¬ 


ducen un proceso infeccioso inflamatorio de ca¬ 
racterísticas catarrales. 

Clásicamente, la sepsis aguda de la vegetación 
adenoidea se produce en dos tiempos; el primero, 
de infección vírica, con frecuencia precedida de 
una rinitis vírica; el segundo con una sobreinfec¬ 
ción bacteriana, con bacterias locales, ya que la 
rinofaringe alberga con frecuencia bacterias que 
se comportan como saprofitas durante largos pe¬ 
ríodos de tiempo, son Streptococcus pyogenes, Strep- 
tococcus pneumoniae, Hae?nophylus influenzae, Sta- 
phylococcus aureus. 

2. Los factores medioambientales que tienen más rele¬ 
vancia, son los cambios bruscos de temperatura 
atmosférica y el descenso térmico ambiental y 
corporal del paciente, todo lo cual favorece los 
procesos víricos inespecíficos. 

3. Otros factores que, sin duda alguna, tienen impor¬ 
tancia están relacionados con: 

a) La inmadurez inmunitaria de los pacientes; 
generalmente, se encuentran en edades infe¬ 
riores a los 8 años. Esta situación, se ve refleja¬ 
da morfológicamente en la hipertrofia de los 
órganos que constituyen el anillo linfático de 
Waldeyer (v. cap. 32). 

La hipertrofia de la vegetación adenoidea 
es un factor favorecedor de la adenoiditis agu¬ 
da; sin embargo, la hipertrofia se asocia con 
mayor frecuencia con la adenoiditis crónica, 
como se verá más adelante. 

b) La escolarización y el nivel socioeconómico 
familiar son factores etiológicos estadística¬ 
mente comprobados. 

Anatomía patológica 

Macroscópicamente, la amígdala faríngea aparece 
tumefacta, con abundante secreción mucopurulenta 
y secreción fibrinosa. La infiltración vascular en la 
amígdala faríngea y en la región es muy intensa. 


Parte 3. Faringología 


Microscópicamente, se aprecian criptas que con¬ 
tienen abundantes restos de células epiteliales des¬ 
camadas procedentes del epitelio de superficie, 
bacterias y abundante producción leucocitaria. Los 
fenómenos de vasodilatación son muy acusados así 
como la aparición de exudado intersticial. 

Sintomatología y exploración 

El cuadro clínico comienza con las características 
propias de una viriasis de las vías respiratorias supe¬ 
riores que, generalmente, se inicia con una rinitis ví¬ 
rica (v. cap. 27). En este sentido, los síntomas iniciales 
suelen ser una rinorrea fluida, transparente o blan¬ 
quecina, con estornudos e insuficiencia respiratoria 
nasal debida a la congestión de la mucosa nasal. En 
esta fase es frecuente la percepción, por parte del en¬ 
fermo, de una sensación de malestar general, dolores 
articulares y sensación de debilidad; algunos pacien¬ 
tes pueden presentar una sensación febricular. En el 
niño todo ello se expresa en forma de abatimiento. 

Cuando los virus colonizan la vegetación adenoi¬ 
dea, ésta ofrece los cambios que se han indicado en la 
anatomía patológica, de modo que aumenta su volu¬ 
men. La primera consecuencia es el empeoramiento 
de la sintomatología respiratoria, de modo que a la 
rinitis se asocia obstrucción de la rinofaringe. Se pro¬ 
ducen entonces también cambios en la resonancia de 
la voz, apareciendo una rinolalia clausa. A medida que 
transcurren las horas, el proceso inflamatorio hístico 
produce la aparición de abundante secreción de moco 
y fibrina, que aumentará el caudal de rinorrea. Gran 
parte de la secreción no se expulsará a través de la 
fosa nasal y discurrirá hacia la orofaringe, cayendo 
por la pared posterior de la misma, donde puede vi¬ 
sualizarse mediante orofaringoscopia con depresor, 


de modo similar a como se observa en la figura 28-7. 
Las cefaleas no son infrecuentes, y se producen tanto 
por la acción vírica sobre los nervios periféricos como 
por los fenómenos de compresión que la amígdala 
faríngea (vegetación adenoidea) ejerce sobre las pa¬ 
redes de la rinofaringe y también por presión de los 
cornetes (cuya mucosa está inflamada) contra las pa¬ 
redes de la fosa. 

El sueño es interrumpido debido a la falta de ven¬ 
tilación nasal, y son frecuentes los ronquidos. En los 
niños que previamente presentaban una insuficiencia 
respiratoria debido a una hipertrofia de la vegetación 
adenoidea, pueden aparecer fenómenos de apnea, 
que se deben tener en cuenta. 

La sintomatología general indicada puede empeo¬ 
rar por un aumento de la tumefacción cervicofacial, y 
también porque con frecuencia se produce afectación 
ganglionar cervical con adenopatías que son dolorosas 
al tacto; la localización más frecuente de estas adeno¬ 
patías es la región de los ganglios retroespinales y 
yugulares altos. Este cuadro propio de las adenoiditis 
víricas transcurre hacia la curación espontánea en 
unos días. 

Cuando se produce una sobreinfección bacteriana, 
el cuadro clínico inicial es el que se ha descrito en lí¬ 
neas precedentes pero, a partir del momento de la 
contaminación bacteriana, se produce un cambio sin- 
drómico cualitativo (tabla 35-1). En efecto, la rinorrea 
se torna hacia una coloración amarillenta y verdosa, 
espesa, que es expulsada en modo de rinorrea o en for¬ 
ma de esputo cuando alcanza la orofaringe. La rinola¬ 
lia persiste o empeora, así como la insuficiencia respi¬ 
ratoria nasal. El aliento suele ser fétido, y las cefaleas 
pueden empeorar. El cuadro sintomatológico general 
indica más claramente la transformación de una infec- 


Tabla 35-1. Diagnóstico diferencial en las adenoiditis vírica y bacteriana 



ADENOIDITIS VÍRICA 

SOBREINFECCIÓN BACTERIANA 

COMIENZO DE SÍNTOMAS 

Primeros síntomas de enfermedad 

Nuevos síntomas pasados unos días 

RINORREA 

Mucoide 

Verde-amarillenta y espesa 

INSUFICIENCIA RESPIRATORIA NASAL 

+ 

+++ 

RINOLALIA CLAUSA 

+ 

+++ 

ADENOPATlAS INFLAMATORIAS 

Retroespinales 

Más voluminosas 

HALITOSIS 

- 

+ 

CEFALEA 

+/- 

+ 

ESTADO GENERAL 

+/- conservado 

Abatido por fiebre alta 
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ción vírica en bacteriana cuando aparee & fiebre elevada, 
y las adenopatías cervicales son voluminosas y clara¬ 
mente dolorosas. Obviamente, en esta fase el paciente 
se encuentra muy abatido en su estado general. 

La participación ótica es muy frecuente en grado 
variable (v. cap. 8) y, por ello, la exploración otoscópi- 
ca debe realizarse de un modo sistemático en los ni¬ 
ños que presentan una adenoiditis aguda. Mediante 
la orofaringoscopia se valorará asimismo el estado de 
las amígdalas palatinas y de la mucosa orofaríngea, 
que frecuentemente expresan signos de coparticipa¬ 
ción infecciosa. 

El cuadro sintomático y la exploración indicada 
en líneas precedentes puede verse modificado en 
las formas clínicas de adenoiditis agudas producidas 
por virus exantemáticos o específicos; estas consi¬ 
deraciones se estudiarán al tratar las amigdalitis 
agudas específicas (v. cap. 36). 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

La sintomatología y exploración no suelen dejar du¬ 
das al establecer un diagnóstico de adenoiditis aguda. 

El diagnóstico diferencial se plantea con otras en¬ 
fermedades infecciosas de la región, tales como las 
rinitis agudas, las amigdalitis agudas, las faringitis y 
las laringitis agudas que, realmente, más que un diag¬ 
nóstico diferencial implican un diagnóstico de aso¬ 
ciación. Algunos niños asocian también un cuadro 
bronquial agudo que, cuando es repetitivo, debe ser 
estudiado por el especialista pediatra. 

El diagnóstico diferencial de las infecciones víri¬ 
cas y bacterianas con las procedentes de virus y bac¬ 
terias específicas se realizan en función de las varian¬ 
tes clínicas locales (v. cap. 3 6) y de la sintomatología 
general que caracteriza cada una de las enfermedades 
específicas. 

El diagnóstico diferencial de la manifestación ade- 
nopática no suele tener dificultad alguna, habida cuen¬ 
ta de las características inflamatorias (dolor, tacto blan¬ 
do, no fijación) de las adenopatías que acompañan a los 
demás signos y síntomas de las adenoiditis agudas. 

En los pacientes adultos que hayan desarrollado 
una criptolinfoiditis, una vez transcurrido el proceso 
infeccioso el especialista debe comprobar siempre si 
la infección ha sido producida sobre tejido adenoide 
y excluir la posible presencia de una tumoración de 
rinofaringe. 


Tratamiento 

La primera pauta terapéutica puede ser la observa¬ 
ción. Esta actitud es correcta cuando el paciente, a pesar 
de la enfermedad, tolera los síntomas. En el plazo de 
unos días habrá una remisión sintomática espontánea. 

Asimismo, es correcto en la fase catarral vírica su¬ 
ministrar fármacos analgésicos y antiinflamatorios, 
que mejorarán notablemente la sintomatología. La 
prescripción asociada de fármacos antihistamínicos 
mejora la congestión y, por tanto, la respiración será 
más adecuada. Los lavados isotónicos a través de la 
nariz mantendrán la rinofaringe en una situación de 
mayor «limpieza», mejorando la rinorrea. 

Los antibióticos sólo deben prescribirse en aquellos 
pacientes en los que haya evidencia de infección bacte¬ 
riana y/o coparticipación amigdalina palatina, traqueo- 
bronquial u ótica, o un cuadro clínico con fiebre elevada. 
Los antibióticos indicados son la amoxicilina con ácido 
clavulánico y las cefalosporinas. Los macrólidos o el 
trimetropñn sulfametoxazol son de elección en los pa¬ 
cientes alérgicos a la penicilina (figura 35-1). 


Figura 35-1. Esquema terapéutico 



ADENOIDITIS CRÓNICA E HIPERTRÓFICA 


Evolución y complicaciones 

La historia natural de esta enfermedad termina en 
resolución espontánea sin complicaciones. 

Como se ha indicado en líneas anteriores, puede 
haber coparticipación de otros órganos, fosas nasales 
y senos paranasales, oído medio y bronquios, pero 
realmente se trata de coparticipación, más que de 
complicaciones. 


Concepto 

Se entiende por adenoiditis crónica la afección in¬ 
flamatoria y séptica de la amígdala faríngea que se ca¬ 
racteriza por una serie de cambios tisulares irreversi¬ 
bles en forma de fibrosis, necrosis, desestructuración 
de la trama linfoide y epitelial, como consecuencia de 
la proliferación bacteriana en el estroma de la amíg¬ 
dala faríngea. Tiene una evolución larga e insidiosa. 
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La mayor parte de las adenoiditis crónicas cursan 
con un fenómeno de hipertrofia de la amígdala farín¬ 
gea, y por este motivo se considerarán de un modo 
conjunto en este capítulo. Sin embargo, siendo poco 
frecuente, no es una rareza el paciente que presenta 
un cuadro hipertrófico «en estado puro» no sobrein¬ 
fectado. A lo largo de la exposición, se irán haciendo 
las salvedades oportunas. 

El concepto tiene una base de tipo histopatológi- 
co en todo similar a la que presentan las amigdalitis 
(palatinas) crónicas; por tanto, se remite al lector a 
ese apartado (v. cap. 36) al considerar la anatomía pa¬ 
tológica de las adenoiditis crónicas. 

Etiopatogenia 

Al igual que la mayoría de las enfermedades infeccio¬ 
sas (e hipertróficas) del anillo linfático de Waldeyer, las 
adenoiditis crónicas son enfermedades propias de la in¬ 
fancia, y en su desarrollo intervienen múltiples factores: 

1. Factor constitucional. En efecto, el factor heredita¬ 
rio del tipo constitucional, familiar, tiene gran re¬ 
levancia al considerar esta enfermedad. Son mu¬ 
cho más frecuentes los procesos adenoidíticos e 
hipertróficos crónicos en los niños con un hábito 
constitucional asténico-adenoideo, que se carac¬ 
teriza en su conjunto por escasa masa muscular, 
un hábito cifótico, estructura craneal estrecha 
(leptosómica), tendencia al desarrollo excesivo del 
tejido linfático muy aparente en las axilas, el cue¬ 
llo, en las ingles, y también presentan palidez; la 
hipertrofia del tejido linfoide del anillo linfático 
de Waldeyer se pone de manifiesto no sólo en la 
amígdala faríngea sino también en las amígdalas 
palatinas. El paladar ojival es otra característica 
peculiar de este hábito constitucional. 

2. Agentes infecciosos. Los microorganismos cultiva¬ 
dos son los propios de la flora mixta, con predo¬ 
minio de Streptococcus. 

3. Adenoiditis agudas de repetición. Pueden actuar 
como factor etiopatogénico en algunos casos en 
los que las sucesivas infecciones agudas produ¬ 
cen cambios hísticos en forma de fibrosis que, 
posteriormente, facilitará el enclaustramiento de 
gérmenes que pasarán de comportamiento sa¬ 
profito a patógeno; sin embargo, ésta no es la vía 
más habitual. 

4. Otros factores etiológicos tienen que ver con el de¬ 
sarrollo inmunitario deficiente en los niños. 

Sintomatología y exploración 

La adenoiditis crónica con mayor o menor gra¬ 
do de hipertrofia asociada puede producir grados 
variables de sintomatología. La máxima expresión 
se presenta en aquellos niños que presentan la de¬ 
nominada «facies adenoidea». De un modo gene- 


Tabla 35-2. Síntomas y signos de la adenoiditis crónica 



ral, los síntomas y signos se exponen a continua¬ 
ción (tabla 35-2). 

La sintomatología se caracteriza por una insufi¬ 
ciencia respiratoria nasal bilateral, debido al bloqueo 
de las fosas a nivel de las coanas y la rinofaringe, y 
también a que las fosas nasales se encuentran repletas 
de moco procedente de la rinofaringe, donde la vege¬ 
tación adenoidea lo produce en abundante cantidad 
al tiempo que «dirige» en buena medida parte de 
este caudal hacia la fosa nasal. Con frecuencia, una 
rinitis y etmoiditis mucopurulenta crónica se asocia 
con la adenoiditis crónico-hipertrófica. 

La rinorrea es espesa y de coloración amarillento 
verdosa y bilateral. La halitosis, debido al estasis de 
moco-pus también es característica de la adenoiditis 
crónica, y es especialmente acusada por las mañanas, 
después del sueño. 

La ocupación de la rinofaringe por la masa ade¬ 
noidea produce alteraciones en la resonancia de la 
voz en forma de rinolalia clausa. Asimismo, durante el 
sueño los ronquidos son frecuentes y pueden ir asocia¬ 
dos a períodos de apnea que constituyen el signo más 
alarmante y con peores posibles consecuencias de 
esta enfermedad. 

Durante el sueño, también es frecuente la apari¬ 
ción de tos, causada por el goteo de moco-pus que 
desde la rinofaringe cae a faringe y laringe, y que ac¬ 
túa como un cuerpo extraño desencadenando el re¬ 
flejo tusígeno. 

En los niños con hábito constitucional adenoideo, 
los dientes incisivos son procidentes, siendo esto más 
llamativo en la arcada dentaria superior, y el paladar 
óseo presenta un arco en ojiva, que tiene un ángulo 
agudo. Con frecuencia, además de procidencia dental 
hay otros mal posicionamientos de las piezas denta¬ 
rias (fig. 3 5-2 A y B) y protrusión lingual. 
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La respiración bucal, los dientes procidentes y la 
falta de atención intelectual debido a un sueño defi¬ 
citario secundario a la mala respiración realizada por 
estos niños, hace que con frecuencia babean, adqui¬ 
riendo en su conjunto la cara un aspecto de niño 
«distraído», «absorto». 

Como se ha indicado, los síntomas y signos des¬ 
critos se pueden presentar en grados variables. Aque¬ 
llos niños que presentan de una forma florida los sín¬ 
tomas y signos descritos se diagnosticarán como una 
facies adenoidea. 

Debido al bloqueo a nivel de la rinofaringe y la 
contaminación que puede haber desde la misma a 
través de la trompa de Eustaquio al oído medio, se 
pueden producir fenómenos óticos en forma de otitis 
medias agudas, otitis medias crónicas supurativas u 
otitis medias secretoras, que aportarán los síntomas y 
signos propios de estas enfermedades (se remite al 
lector a los correspondientes capítulos). 

La cefalea es un síntoma poco específico, pero 
con frecuencia forma parte del cortejo sintomático 
de esta enfermedad. 

Los síntomas generales suelen ser discretos, y se 
presentan en forma de febrícula errática, astenia, bra- 
dipsiquia, mal estado general e inapetencia; todo ello, 
asociado al ámbito constitucional, hace que el niño se 
encuentre en una situación desfavorable para desa¬ 
rrollar su actividad vital normal. 

En la exploración clínica se descubren los siguien¬ 
tes signos: la palpación cervical pone de manifiesto la 
existencia de adenopatías bien desarrolladas, especial¬ 
mente en el ángulo submandibular de la región alta del 
cuello, también en la proximidad de la punta de la mas- 
toides donde se palpan las adenopatías del hueco re- 
troespinal. Estas adenopatías tienen las características 
propias de un proceso infeccioso crónico y que, como 
se ha dicho en otros apartados, son dolorosas, blandas 
y móviles. La palpación de la vegetación mediante el 


tacto con el dedo índice del explorador es una manio¬ 
bra clásica en clara tendencia a la regresión; ciertamen¬ 
te, cuando la sintomatología está presente es innecesa¬ 
rio hacer un tacto molesto para el niño al objeto de 
comprobar lo que por clínica parece claro o puede ser, 
en caso necesario, comprobado mediante la realización 
de una fibroscopia (fig. 35-3). 

Como prueba complementaria, la radiografía de 
cráneo en proyección de perfil realizada con la boca 
abierta mostrará la existencia de una imagen con 
densidad de «partes blandas» en veladura en la re- 



Figura 35-3. Adenoiditis crónica. 

En la imagen, obtenida mediante endoscopia, se percibe la 
hipertrofia e infección adenoidea y la rinorrea espesa que 
se sitúa a su alrededor. 



Figura 35-2. Adenoiditis crónica. 

(A) El niño de la imagen ha sido 
diagnosticado de una adenoiditis crónica; 
en él se puede apreciar un hábito de 
respiración bucal. Sin embargo, la niña 
de la figura B presenta un hábito 
adenoideo mucho más desarrollado, 
con una facies adenoidea florida en la 
que se puede observar babeo, protrusión 
de la lengua, hábito de respiración bucal, 
incisivos superiores procidentes 
y rinorrea. En la región cervical alta, 
próxima al lóbulo de la oreja, se percibe 
una tumefacción correspondiente 
a la hipertrofia de los ganglios linfáticos 
subángulo mandibulares y cervicales 
altos (flecha). 
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gión del cavum y que corresponde a la hipertrofia 
adenoidea (fig. 35-4). 

La exploración otoscópica es inexcusable para 
confirmar o excluir la participación otológica en este 
proceso. 



Figura 35-4. Adenoiditis crónica. Diagnóstico radiológico. 

En la radiografía simple en proyección lateral de cráneo 
realizada con la boca abierta se percibe una masa señalada 
(VA) gue corresponde a una gran vegetación adenoidea que, 
como puede apreciarse, ocupa la práctica totalidad de la 
rinofaringe contactando en su porción inferior y anterior con 
el velo del paladar. 


Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico clínico no suele ofrecer dificulta¬ 
des teniendo en cuenta la sintomatología y los datos de 
la exploración. 

El diagnóstico diferencial en el niño debe hacerse 
con posibles cuerpos extraños en la fosa nasal. Sólo 
un cuerpo extraño bilateral produciría un cuadro ri- 
norreico similar al de una adenoiditis crónica hiper¬ 
trófica. En el caso improbable de un cuerpo extraño 
bilateral, la fetidez del moco es mucho más acusada 
que la producida por una adenoiditis crónica hiper¬ 
trófica, y faltan los demás signos y síntomas de ésta 
(fig. 35-5). 


Figura 35-5. Diagnóstico diferencial 
de la adenoiditis crónica 


DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 



Cuerpo extraño 

Neoplasia 

nasal bilateral 

rinofaringe 


En el adulto, la presencia de una criptolinfoiditis 
debe hacer pensar en un tumor maligno de la rinofa¬ 
ringe, y ser valorado una vez que ha transcurrido la 
sintomatología infecciosa, debiendo realizarse ante 
la menor sospecha un estudio mediante TC y biop- 
sia. La valoración clínica de las características de las 
adenopatías cervicales tiene gran valor orientativo y 
diagnóstico diferencial, considerando que contraria¬ 
mente a las adenopatías inflamatorias, las metastási- 
cas son duras, indoloras y tienden a fijarse en planos 
profundos. En caso de duda o como confirmación, la 
palpación se complementa con una punción-aspira¬ 
ción con aguja fina de la adenopatía. 

Evolución y complicaciones 

El transcurso natural de la enfermedad con el 
paso de los años es hacia la remisión de los síntomas; 
sin embargo, como se indicó en el apartado de las 
otitis de repetición, se ha de valorar el efecto que so¬ 
bre el desarrollo general del paciente puede tener el 
permitir una evolución espontánea. 

La complicación más grave es la desaturación de 
oxígeno que se produce como consecuencia de las ap- 
neas. Cuando este hecho se presenta, no debe ser rele¬ 
gada bajo ninguna consideración, y debe atenderse al 
niño lo antes posible manteniendo al paciente en ob¬ 
servación hospitalaria hasta que se pueda programar la 
adenoidectomía. 

Otras complicaciones son las ya mencionadas óti¬ 
cas, las etmoiditis, las laringitis, especialmente en su 
modalidad subglótica, y las infecciones recurrentes 
del árbol bronquial. 

Las tortícolis de origen rinofaríngeo no son fre¬ 
cuentes, pero cuando se presentan, generan alarma. 
Se producen por una contractura del músculo ester- 
nocleidomastoideo o de la musculatura prevertebral 
debidas a la adenitis en la región alta del cuello o en 
la región prevertebral, con mayor frecuencia son los 
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ganglios del espacio retrofaríngeo los causantes de 
ese fenómeno contractural; cuando la tortícolis 
afecta al músculo esternocleidomastoideo, se pro¬ 
ducen fenómenos de lateropropulsión cervical, mien¬ 
tras que cuando se produce contractura de la mus¬ 
culatura prevertebral, aparece un síndrome de 
Grisel, con hiperextensión de la cabeza (v. también 
complicaciones de la adenoidectomía). 

Tratamiento 

a) Tratamiento farmacológico: El tratamiento con¬ 
servador de la adenoiditis crónica con o sin hiper¬ 
trofia no ofrece buenos resultados. En efecto, la 
pauta terapéutica básica con antibióticos, como 
amoxicilina con ácido clavulánico, cefalosporinas, 
macrólidos o el trimetropinsulfametoxazol, tiene 
poca acción. El tejido adenoideo presenta lesio¬ 
nes hísticas irreversibles que dificultan la acción 
del fármaco y favorecen la proliferación bacteria¬ 
na; por tanto, esta pauta terapéutica conservadora 
sólo debe aplicarse en aquellos pacientes en los 
que el nivel de infección es bajo y con escasa sin- 
tomatología o presenta algunos de los factores 
que son contraindicación de la adenoidectomía 
(párrafos siguientes), que es la técnica quirúrgica 
de elección en el tratamiento de la adenoiditis 
crónica con o sin hipertrofia. 

El componente hipertrófico no mejora con el 
tratamiento farmacológico; por tanto, en caso de 
prevalecer la hipertrofia sobre la infección, in¬ 
tentar un tratamiento farmacológico carece de 
sentido. 

b) Tratamiento quirúrgico: La adenoidectomía es la 
técnica de elección para la supresión de la amígda¬ 
la faríngea, y constituye un tratamiento altamente 
eficaz, aunque debe tenerse en cuenta que la vege¬ 
tación adenoidea tiene capacidad proliferativa y, 
por ello, incluso realizando correctamente la ade¬ 
noidectomía es posible su reaparición en unos me¬ 
ses o algún año. Esto es especialmente probable en 
los casos con hipertrofia acusada (afortunadamen¬ 
te, no ocurre lo mismo tras una amigdalectomía). 
El hecho de que una adenoidectomía pueda tener 
un efecto temporal por nuevo crecimiento, se debe 
explicar a los padres del paciente al objeto de evitar 
malos entendidos. 

El principio general de la adenoidectomía 
consiste en la resección de la amígdala farín¬ 
gea mediante legrado a través de la cavidad oral 
(figs. 35-6 y 35-7). 

Indicaciones de adenoidectomía 

No todos los pacientes se encuentran en la misma 
situación y, por tanto, las indicaciones tampoco son 
homogéneas; en este sentido, se pueden establecer 
dos grupos de indicaciones (tabla 35-3): 


Tabla 35-3. Algoritmo terapéutico 


INDICACIONES ABSOLUTAS 

• Apneas 

Facies adenoidea en fase 
de estado 

Fenómenos otíticos frecuentes 
Etmoiditis en la infancia 

INDICACIONES RELATIVAS 

• Según la sintomatología 

CONTRAINDICACIONES 

• Hendidura palatina 

• Enfermedades sistémicas 


Figura 35-6. Adenoiditis crónica. Tratamiento. La fotografía 
muestra el instrumental necesario para realizar una 
adenoidectomía. A la izquierda se puede observar un 
abrebocas con pala para abatir la lengua y a la derecha, 
un adenotomo (v. fig. 35-7). 


1. Indicaciones absolutas: 

a) La existencia de apneas durante el sueño es, 
sin duda alguna, una indicación que requiere 
tratamiento quirúrgico y, en algunos casos, 
debe tener un carácter prioritario, debiéndose 
programar la intervención con prontitud. 

b) Niños que presentan facies adenoidea en fase 
de estado. 

c) Pacientes en los que las participaciones óticas 
sean frecuentes: otitis media aguda de repeti¬ 
ción (OMAR), otitis media secretora (OMS) 
u otitis media crónica supurativa (OMCS). 
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d) La adenoidectomía es perentoria, asimismo, 
en los pacientes pediátricos que han desarro¬ 
llado etmoiditis con o sin complicación en for¬ 
ma de celulitis periorbitaria. 

2. Indicaciones relativas: 

Son aquellas que se establecen basándose en la 
sintomatología. Por tanto, es necesaria la valora¬ 
ción de cada paciente de modo individual. Para 
hacer semejante valoración es preciso basarse no 
solamente en los datos de la clínica sino también, 
y de modo notable, en los datos obtenidos en la 
anamnesis que, habitualmente, se realiza a través 
de los padres y que tiene que ver con la valoración 
del modus vivendi del paciente y de su capacidad 
para poder desarrollar una vida normal. Por regla 
general, se debe tener en cuenta la cuantía de los 
síntomas, así como su repercusión. Por ejemplo, 
la capacidad respiratoria que influirá en el juego y 
el ejercicio físico, la halitosis, la rinorrea, la pre¬ 
sencia de adenopatías, etc. 

En la valoración de la indicación se debe tener en 
cuenta la edad del paciente. En efecto, la tendencia 
debe ser no intervenir a niños menores de 3 años. Se 
debe tener en cuenta que a partir de los 9 años se 
produce una regresión espontánea en el volumen de 
la vegetación y, por tanto, mejoran también los fenó¬ 
menos infecciosos. Lo que se ha señalado sitúa la 
edad óptima de adenoidectomía entre los 3 y los 
7 años. No obstante, en niños de mayor edad con 
indicación de amigdalectomía y que además presen¬ 
ten sintomatología adenoidea se practicará también 
la adenoidectomía. 

Contraindicaciones de la adenoidectomía 

La adenoidectomía no debe reabzarse en niños con 
hendiduras palatinas, por cuanto supone un aumento 
del espacio rinofaríngeo y, por tanto, de la sintomato¬ 
logía propia de las hendiduras (v. cap. 25). 

Otras contraindicaciones proceden de las enfer¬ 
medades sistémicas, si las hubiera. 

Técnica quirúrgica 

Antes de realizar una adenoidectomía se deben 
tener en cuenta una serie de aspectos: 

La adenoidectomía es una técnica relativamente 
sencilla, pero, sin embargo, puede presentar com¬ 
plicaciones muy graves. Por ello, no debe minusva- 
lorarse ni la una ni las otras y deben ser explicadas 
detenidamente a los padres del paciente con tiempo 
suficiente antes de la intervención. 

Debe practicarse siempre en un ámbito hospitala¬ 
rio adecuado, con anestesia general. La opción de ci¬ 
rugía ambulatoria es factible si el paciente reúne las 
condiciones biológicas, familiares, domiciliarias y de 
entorno social adecuadas. En caso contrario, el pa¬ 


ciente debe permanecer hospitalizado por lo menos 
24 horas bajo observación del especialista otorrinola- 
ringólogo y pediatra si fuera necesario. Cuando se dé 
el alta hospitalaria, los padres deben tener instruccio¬ 
nes precisas acerca de los cuidados que se deben seguir 
y de modo especial acerca de las posibles complicacio¬ 
nes que pueden surgir, de las que ya fueron informa¬ 
dos (v. más adelante). 

Se indicará a los padres igualmente, el procedi¬ 
miento de actuación inmediato en caso de que surjan 
estas complicaciones. 

Técnica quirúrgica (v. figs. 35-6 y 35-7). Una vez 
que el paciente ha sido intubado y se encuentra en 
situación anestesiológica adecuada, se procede a la 
colocación del abrebocas con sistema autoestático de 
palas, que abatirá la lengua en sentido caudal. Se debe 
considerar el tamaño de la arcada mandibular y del 
istmo de las fauces, al efecto de elegir el tamaño de 
pala adecuado, porque en caso de colocar una pala 
excesivamente grande, los bordes de ésta se apoyan 
traumáticamente sobre la superficie de la pared in¬ 
terna de la arcada mandibular produciendo un dolor 
postoperatorio innecesario. 

Una vez fijado el sistema de pala y abrebocas a los 
arbotantes, quedará la boca abierta y el cuello discre¬ 
tamente extendido poniendo la cabeza en una posi¬ 
ción de deflexión. 

A partir de este momento, se elegirá un adenoto- 
mo, que actúa como una legra, de tamaño adecuado 
a la capacidad de la rinofaringe. Si es más grande de 
lo debido, cuando se realice el legrado de la vegeta¬ 
ción, es posible que se produzca un desgarro del ro¬ 
dete tubárico situado en la pared lateral de la rino¬ 
faringe; ello producirá un sangrado que requerirá 
un tiempo añadido a la hemostasia mediante com¬ 
presión con gasas. 

El adenotomo se coloca detrás del velo del pala¬ 
dar «a ciegas» mediante el tacto instrumental, com¬ 
probando que se sitúa en contacto con el borde pos¬ 
terior del vómer. La mano ejercerá un movimiento 
inicial en sentido cefálico y rotatorio que recorrerá la 
bóveda rinofaríngea hasta salir hacia la pared farín¬ 
gea posterior. La vegetación habrá quedado legrada y 
vendrá arrastrada por el adenotomo. En este tiempo, la 
faringe se llenará de sangre que deberá ser aspirada. 
Esta maniobra puede ser repetida a criterio del ciru¬ 
jano al objeto de comprobar la permanencia de restos 
adenoideos. Si el legrado es excesivo, se producirán 
daños en la musculatura faríngea. Si es deficitario, 
existe el riesgo de dejar restos de tejido adenoideo; es 
una cuestión de experiencia. Como en todos los actos 
quirúrgicos, debe prevalecer el sentido común, en 
esta técnica referido a repetición de la maniobra y 
presión ejercida por el adenotomo. 

Una vez que la rinofaringe se encuentra libre 
de tejido adenoideo, se procede a la colocación de 
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Figura 35-7. Adenoidectomía. 

(A) En la figura se puede observar el 
Instrumental y campo quirúrgico de una 
adenoidectomía. La mano del cirujano 
empuña el adenotomo que ha sido 
introducido detrás del velo del paladar, 
como se indica en el dibujo adjunto (B). 
La flecha sobre la mano del cirujano 
muestra el movimiento que se debe 
realizar, que puede compararse con el 
que se muestra el apartado B. 

(B) En este dibujo, se muestra la 
posición en que debe estar la cabeza 
para realizar la adenoidectomía una vez 
que el paciente ha sido anestesiado e 
¡ntubado, colocando el adenotomo de 
modo que la vegetación adenoidea 
quede por completo dentro de la legra. 
A partir de ese momento, se ejerce 
presión medida sobre la pared 
posterior, al tiempo que se desplaza el 
puño en la dirección que señala la 
flecha. 


gasas que compriman el lecho quirúrgico; estas gasas 
pueden ir embebidas en una solución de suero fi¬ 
siológico y agua oxigenada. Se mantendrán unos 
minutos. Las gasas que se colocan deben ser con¬ 
tadas y se debe comprobar que una vez retiradas el 
recuento es correcto. 

Finalizada la exéresis, se retira el abrebocas y se 
despierta al enfermo. 

Transcurridas las horas propias de la recuperación 
anestesiológica, el paciente podrá alimentarse por vía 
oral con una dieta blanda, para incorporarse rápida¬ 
mente a una dieta normal. 

Es opción del cirujano la prescripción de antibió¬ 
ticos postoperatorios, pero, por regla general, no son 
necesarios. Los analgésicos (ibuprofeno) son eficaces 
para controlar la otalgia que, con frecuencia, presen¬ 
tan después de la intervención. 

Co?nplicaciones de la adenoidectomía 

La complicación con mayor gravedad potencial 
gravedad es la hemorragia intraoperatoria y postade- 
noidectomía. En efecto, durante la intervención pue¬ 
de producirse sangrado profuso por efecto del ade¬ 
notomo sobre los rodetes tubáricos como resultado 
de desgarros por uso de un adenotomo inadecuado, 
como ya se ha señalado en los párrafos en los que se 
describía la técnica quirúrgica. También pueden pro¬ 


ducirse sangrados por una excesiva presión con el 
adenotomo sobre la pared posterior de la faringe, que 
puede resultar en el desgarro de musculatura faríngea 
y prevertebral. Ambas hemorragias se deben tratar 
con el convencional método descrito anteriormente, 
colocando gasas que ejerzan presión durante el tiem¬ 
po que sea necesario hasta conseguir una hemostasia. 

La hemorragia también puede presentarse como 
complicación en el postoperatorio inmediato o di¬ 
ferido, a lo largo de las primeras horas o días des¬ 
pués de la intervención. La causa más frecuente de 
este tipo de hemorragia es la persistencia de un res¬ 
to adenoideo por un deficitario legrado de la ade¬ 
noides. Es muy importante atender prematuramen¬ 
te este tipo de hemorragia, habida cuenta que puede 
pasar desapercibida si el niño deglute la sangre sin 
el apercibimiento de los padres. Cuando se com¬ 
pruebe la existencia de una hemorragia, se debe 
proceder a una revisión quirúrgica del lecho al ob¬ 
jeto de comprobar si existe un resto adenoideo. Para 
ello, se procederá con precaución a legrar con el 
adenotomo nuevamente el lecho quirúrgico, com¬ 
probando que a los lados de la rinofaringe no se en¬ 
cuentra un resto adenoideo del que, con toda pro¬ 
babilidad, procederá la hemorragia. Habitualmente, 
cuando se suprime el resto adenoideo, la hemorra¬ 
gia cesa. 
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Algunos pacientes presentan hemorragia sin resto 
adenoideo ni traumatismo quirúrgico; la hemorragia 
fluye debajo de un coágulo que ocupa la rinofaringe. 
En la exploración quirúrgica que se realiza pensando 
controlar un resto adenoideo es posible encontrar un 
gran coágulo que, una vez retirado y comprimido el 
lecho, resulta en el cese del sangrado. 

Existen otras complicaciones que tienen menos 
gravedad pero que, sin embargo, requieren la máxi¬ 
ma atención. Es el caso de aquellos niños que, en el 
período postoperatorio, presentan un reflujo de ali¬ 
mentos, especialmente líquidos, a través de la nariz, 
debido a un insuficiente cierre del velo del paladar 
contra la pared posterior de la faringe. Esto suele 
ocurrir en los niños con grandes vegetaciones ade¬ 
noideas que, antes de ser exeretizadas, contribuían al 
cierre palatino con su propio volumen, de modo que 
el paladar no tenía necesidad de aplicarse contra la 
pared posterior sino contra la propia vegetación que, 
ahora, después de la intervención, ya no está. En es¬ 
tos casos, se procede de modo conservador, expli¬ 
cando a los padres la situación y haciéndoles enten¬ 
der que transcurridos unos días este signo desapare¬ 
cerá espontáneamente, cuando el paladar «aprenda» 

RESUMEN 


a adquirir una nueva posición para cerrar la rinofa¬ 
ringe durante la deglución. En los pacientes con 
hendiduras de paladar, como se ha indicado, no se 
debe realizar la adenoidectomía, ya que este cuadro 
de insuficiencia velopalatina sería acusadísimo y po¬ 
dría no ser compensado. 

El síndrome de Grisel es otra complicación que se 
puede presentar como consecuencia de una hipertonía 
de la musculatura prevertebral debida al efecto traumá¬ 
tico del adenotomo sobre la pared posterior de la farin¬ 
ge. La cabeza adquiere una posición de hiperextensión 
y rigidez de nuca recordando a la característica rigidez 
de nuca que se presenta en los cuadros meningíticos, 
sin que tenga, obviamente, nada que ver con éstos. 
Puede resultar muy alarmante, y se debe hacer el diag¬ 
nóstico diferencial con un cuadro meníngeo. No re¬ 
quiere tratamiento y se soluciona espontáneamente 
pasadas unas horas. 

No se deben considerar como complicaciones, 
pero sin embargo conviene advertir a los padres, que 
los cambios que perciben en la voz después de la ade¬ 
noidectomía, son normales debido al aumento de la 
cavidad de resonancia rinofaríngea y que se normali¬ 
zará transcurrido un tiempo. 


• Las adenoiditis suelen encontrarse en el contexto de un 
cuadro séptico Inflamatorio de las vías respiratorias superio¬ 
res, incluyendo las cavidades nasosinusales y la orofaringe. 

Adenoiditis agudas: 

• La mayor parte de las adenoiditis agudas se producen 
como consecuencia de una infección vírica (rinovirus, 
virus parainfluenza, influenza). 

• Los factores medioambientales, como los cambios de 
temperatura, tienen relevancia en la etiopatogenia de los 
cuadros de adenoiditis agudas. Otros factores son: inma¬ 
durez inmunitaria de los pacientes pediátricos, hipertro¬ 
fia de la vegetación adenoidea, bajo nivel socioeconómi¬ 
co y la escolarización. 

• Los síntomas iniciales son: rinorrea transparente, estor¬ 
nudos, insuficiencia respiratoria nasal, sensación de ma¬ 
lestar general, dolores articulares y, en algunos casos, 
sensación febricular. 

De forma más tardía, aparecen otros síntomas, como 
el empeoramiento de la sintomatología respiratoria por 


obstrucción de la rinofaringe, rinolalia clausa, abundante 
secreción de moco y rinorrea posterior. Otros síntomas, 
como cefalea, interrupción del sueño, ronquidos e inclu¬ 
so apneas, pueden coexistir junto con los síntomas ante¬ 
riormente descritos. No se debe olvidar realizar una ex¬ 
ploración otológica, puesto que la participación ótica es 
muy frecuente. El tratamiento es farmacológico. 

Adenoiditis crónica: 

• La adenoiditis crónica es una afección inflamatoria sép¬ 
tica de la amígdala faríngea que se caracteriza por fibro- 
sis, necrosis y proliferación bacteriana. La mayor parte 
de las adenoiditis crónicas cursan con un fenómeno de 
hipertrofia de la amígdala faríngea. 

• La ocupación de la rinofaringe por la masa adenoidea 
produce alteraciones en la resonancia de la voz en forma 
de rinolalia clausa; los ronquidos son frecuentes y pue¬ 
den ir asociados con períodos de apnea. 

• La adenoidectomía es el tratamiento de elección. 
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PATOLOGÍA INFECCIOSA. HIPERTROFIA 
DE LA AMÍGDALA PALATINA 

J. Basterra Alegría, J. R. Alba García y E. Zapater Latorre 


CONSIDERACIONES GENERALES 
Y CLASIFICACIÓN 

Las amígdalas palatinas, situadas en el introito fa¬ 
ríngeo, constituyen el sustrato de diversos cuadros 
septicoinflamatorios que aportan a la consulta espe¬ 
cializada en otorrinolaringología un caudal muy con¬ 
siderable de pacientes, especialmente en edades pediá¬ 
tricas. Generalmente, se trata de cuadros que no tie¬ 
nen un carácter amenazante para la vida, pero son 
motivo de sufrimiento para el paciente y su entorno. 
Afortunadamente, el tratamiento eficaz tanto farma¬ 
cológico como quirúrgico hace que estas enfermeda¬ 
des se resuelvan en su práctica totalidad. 

Las amigdalitis se clasifican en: 

1. Amigdalitis agudas: 

a) Víricas 

• Inespecíficas: por adenovirus, myxovirus. 

• Específicas: por virus de Epstein-Barr, her¬ 
pes simplex, herpes zóster, Coxsackie A. 

b) Bacterianas 

• Inespecíficas: Streptococcus J3 hemolyticus. 

• Específicas: bacilo fusocelular (Plaut-Vm- 
cent), Treponefna pallidum (chancro), otros 
(brucella, diphteria, etc.). 

2. Amigdalitis crónicas: 

a) Caseosa. 

b) Abscesificada y supurativa. 

c) Estreptococia P-hemolítica. 

d) Complicada. 


AMIGDALITIS AGUDAS: VÍRICAS Y BACTERIANAS 

AMIGDALITIS AGUDAS VÍRICAS 
Concepto y clasificación 

Se trata de procesos sépticos de la amígdala palatina 
producidos por virus inespecíficos o específicos. 

Las formas inespecíficas, generalmente evolucio¬ 
nan de modo espontáneo a la curación en unos días, o 
bien, sin solución de continuidad sintomatológica, se 
convierten en amigdalitis bacterianas por sobrein¬ 
fección con patógenos bacterianos. Las formas es¬ 
pecíficas, por regla general, tienen una evolución 
más larga e insidiosa, y algunas formas clínicas que se 
verán más adelante, pueden producir secuelas. 

Etiopatogenia 

Los virus inespecíficos que con mayor frecuencia 
producen amigdalitis agudas víricas son los mixovi- 
rus y los adenovirus. La gran mayoría de pacientes 
que se atienden en una consulta otorrinolaringológi- 
ca o pediátrica con este tipo de patología correspon¬ 
de a este tipo de infección vírica. Estos virus tienen 
un carácter epidémico, generalmente más frecuente 
en los períodos invernales, el otoño y la primavera, y 
las principales fuentes de contagio son las gotas de 
Pflüge y el contacto directo a través de la saliva. In¬ 
tervienen asimismo los factores socioeconómicos, el 
hacinamiento escolar y los estados de inmunodepre- 
sión permanentes o transitorios. 

Los pacientes en edad pediátrica que padecen 
adenoiditis crónicas o hipertrofia amigdalar presen- 
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tan con mayor frecuencia este tipo de cuadro amig- 
dalar agudo. 

Los virus específicos que tienen mayor incidencia 
en la producción de este tipo de amigdalitis son: el 
virus de Epstein-Barr (VEB), el virus del herpes sim- 
plex, el herpes zóster y el virus Coxsackie. Otros virus 
específicos, como el VIH, son posibles pero, cierta¬ 
mente, tienen muchísima menor incidencia. 

Formas clínicas de amigdalitis víricas 
Amigdalitis viriásicas inespecíficas 
Concepto y clasificación 

Como se ha indicado en párrafos anteriores, se tra¬ 
ta de infecciones de evolución breve y espontánea a la 
curación, producidas por mixovirus y adenovirus. 

Sintomatología y exploración 

Tras un período breve de incubación, aparece la 
sintomatología que, generalmente, es discreta, en 
forma de odinofagia, que con frecuencia va precedida 
o coexiste con los síntomas propios de una rinitis ví¬ 
rica inespecífica, de forma que la consulta también 
incluye insuficiencia respiratoria nasal, rinorrea flui¬ 
da, congestión nasal y estornudos. 

La odinofagia va acompañada de sensación de se¬ 
quedad faríngea, prurito y tos. El prurito, a veces es 
referido por el paciente desde la orofaringe hacia el 
oído. La inflamación amigdalina con gran frecuencia 
es copartícipe del resto de la mucosa faríngea, y vice¬ 
versa, ello produce una sensación disfágica tanto para 
líquidos como para sólidos. Esta sensación disfágica, 
en los niños suele traducirse en un nulo deseo de ali¬ 
mentarse, lo cual se debe tener en cuenta para evitar 
problemas de deshidratación. 

Cuando el cuadro viriásico es intenso, el paciente 
puede referir sensación difusa de dolor en la región 
alta del cuello, especialmente a punta de dedo en la 
región submaxilar. 

La cefalea es un síntoma relativamente frecuente. 
Algunos pacientes refieren también febrícula y, en 
todos los casos, hay sensación de astenia y anorexia 
que se asocia con dolores musculares y artralgias, 
todo lo cual produce una sensación importante de 
abatimiento. 

En la exploración, mediante la palpación se com¬ 
prueba la presencia de un cuello dolorido en la región 
subangulomandibular. Clásicamente, no hay adenopa- 
tías, pero si se palpa alguna, será pequeña y dolorosa. 

La exploración básica se realiza mediante la oro- 
faringoscopia con depresor, pudiendo observar en la 
región amigdalina un área tumefacta, con pérdida de 
los relieves anatómicos, con una úvula típicamente 
edematosa (signo de la úvula) (fig. 36-1). Los pilares 
anteriores y posteriores muestran límites borrados 


y mal definidos, y el velo del paladar comparte estas 
características. Posiblemente, lo más característico es 
la coloración, que presenta un aspecto eritematoso, 
difuso, que ocasionalmente y de modo circunscrito 
puede ofrecer la imagen de microhemorragias sub¬ 
mucosas debido a la lesión de pequeños vasos. Esta 
coloración es la que tradicionalmente ha dado a estas 
formas clínicas de amigdalitis la denominación de 
«amigdalitis eritematosas». 

La saliva es densa y espesa, blanquecina, debido 
a la gran descamación (saburra) que se produce del 
epitelio oral y faríngeo; en la fase de estado aparece 
fibrina tanto en la saliva como en la superficie de la 
mucosa amigdalina y faríngea. 

En las amigdalitis por virus influenza A y B, los sín¬ 
tomas generales son mucho más acusados que en otras 
formas clínicas y a veces producen sintomatología oto¬ 
lógica séptica simultánea a la infección faríngea. La in¬ 
fección paradigmática ótica asociada a este tipo de 
amigdalitis es la miringitis hullosa (v. cap. 8). 

Algunos pacientes infectados por adenovirus de¬ 
sarrollan un cuadro clínico denominado «fiebre fa- 
ringoconjuntival» en el cual, además de la amigdalitis 
viriásica, se produce un cuadro faríngeo difuso y con- 
juntival que afecta a uno o a los dos ojos; aparece 
entonces una conjuntivitis muy llamativa, con inten¬ 
so infiltrado vascular conjuntival y palpebral. En es¬ 
tos pacientes es muy característica la coexistencia de 
una pequeña adenopatía pretragal detectable sólo 
por palpación y es dolorosa al tacto. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico no debe ofrecer dificultades basán¬ 
dose en la sintomatología local y general. Habitual¬ 
mente, no se precisan pruebas diagnósticas comple¬ 
mentarias. El diagnóstico diferencial debe hacerse 
con las amigdalitis agudas bacterianas; este hecho no 
reviste dificultad habida cuenta de que la sintomato¬ 
logía local y general es muy diferente (v. amigdalitis 
bacteriana en los siguientes párrafos). 

El diagnóstico diferencial con las infecciones víri¬ 
cas específicas puede ofrecer más dificultad en los pri¬ 
meros períodos de evolución de la infección, ya que las 
amigdalitis por herpes sñnplex y por el VEB en esta 
fase no presentan las características propias del herpes 
ni de la mononucleosis amigdabna (aftas o exudado, 
respectivamente, tras las primeras horas de evolución). 
En cualquier caso, transcurridos unos días, cada viria- 
sis ofrece sus características propias, y entonces el 
diagnóstico diferencial no debe ofrecer dificultades. 

Evolución 

Las amigdalitis viriásicas inespecíficas evolucio¬ 
nan espontáneamente a la curación en un período de 
tiempo comprendido entre 5 y 7 días. No producen 
complicaciones. 
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Figura 36-1. Formas clínicas de amigdalitis agudas. 

(A) Amigdalitis vírica aguda por el virus de Epstein-Barr. Obsérvese el manto blanco que recubre ambas amígdalas, que es 
consistente. Ambas amígdalas aparecen parcialmente ocultas por el intenso edema del velo del paladar y de ambos pilares, 
signos estos comunes a todas las viriasis inespecíficas y específicas. Los datos sobre la sintomatología se encuentran 
explicados en el texto. 

(B) Amigdalitis vírica por virus de Coxsackie A: herpangina. Obsérvese, señalada por las flechas, las típicas formaciones en el 
velo del paladar. La fase previa a estas lesiones de carácter blanquecino son lesiones vesiculares de muy pequeño tamaño. 

(C) Amigdalitis vírica con lesiones aftosas de acusado carácter erosivo con pérdida de sustancia en el cuerpo de la úvula. 
Obsérvese el gran edema que afecta a la úvula y que es la norma en todas las infecciones víricas orofaríngeas. 

(D) Amigdalitis bacteriana eritematopultácea. Obsérvese cómo a través de las desembocaduras de las criptas aflora abundante 
secreción purulenta con detritus celulares. Frecuentemente, estas infecciones bacterianas van precedidas de una infección 
vírica inespecífica; es el caso de este paciente, y por esto hay un intenso edema de úvula (signo de la úvula), como signo 
residual de la viriasis. 


Tratamiento 

No necesitan tratamiento. Sin embargo, la odi- 
nofagia, la disfagia y la tos producen molestias al 
paciente; se obtiene alivio con fármacos de efecto 
sintomático antiinflamatorio y analgésico: ibuprofe- 
no, ácido acetilsalicílico o paracetamol. 

Amigdalitis viriásicas específicas 

Concepto general 

En este apartado se verán sucesivamente las dife¬ 
rentes formas clínicas de amigdalitis producidas por 
virus específicos. 


Mononucleosis infecciosa 

Concepto y epidemiología 

Se trata de una infección vírica aguda y, general¬ 
mente, de evolución benigna, multisistémica, produci¬ 
da por el VEB. Es una enfermedad que afecta con 
mayor incidencia a los adolescentes y adultos jóvenes. 
Cursa con un cuadro general de fiebre, sintomatología 
faríngea, adenopatías muy llamativas, una linfocitosis 
con una gran proporción de células atípicas y con una 
respuesta de anticuerpos heterófilos y anti-VEB. 

Es una enfermedad que no tiene distribución geo¬ 
gráfica precisa, es más frecuente en la primavera y el 
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otoño y, como se ha indicado anteriormente, la edad 
con incidencia oscila entre los 15 y los 25 años. Se 
transmite por contacto personal directo a través de la 
saliva, y es contagiosa en períodos sintomáticos, pero 
también en las fases preclínicas y posclínicas, lo cual 
facilita su contagio. 

Anatomía patológica 

Se trata de una infección sistémica que afecta al 
tejido linfático produciendo hipertrofia del tejido 
ganglionar en todo el organismo y, de modo especial, 
en la esfera otorrinolaringológica, en el anillo linfáti¬ 
co de Waldeyer. 

Es característica la infiltración perivascular de cé¬ 
lulas polinucleares con linfocitos atípicos. Bajo el pun¬ 
to de vista microscópico también se puede valorar la 
integridad de la cápsula ganglionar periférica. El bazo, 
el hígado y, en menor medida, el corazón, los riñones 
y el SNC pueden verse afectados por la infiltración. 

Sintomatología y exploración 

El cuadro clínico de la infección tiene un período 
prodrómico con sintomatología general discreta en 
forma de cefalea y astenia. Días después, aparecen los 
síntomas amigdalares característicos en forma de odi- 
nofagia y disfagia muy intensas, con fiebre y cefaleas. 

La inspección y palpación del cuello muestran una 
deformación de la región cervical, con pérdida de los 
relieves que dan la impresión de cuello tumefacto y que 
es debido a la gran hipertrofia que se ha producido en 
las cadenas ganglionares cervicales, tanto subangu- 
lomandibulares como en la cadena de la yugular inter¬ 
na. La palpación axilar e inguinal pondrá de manifiesto 
la existencia de masas adenopáticas. 

La exploración orofaríngea muestra un aumento 
muy considerable del volumen de las amígdalas palati¬ 
nas, que aparecen tumefactas y edematosas (al igual 
que la úvula); unas horas más tarde, se cubren de un 
exudado denso y trabado en forma de seudomembra- 
nas de color blanquecino grisáceo , que recubre las amíg¬ 
dalas y se resiste a ser arrancado cuando se rasca con 
un escobillón. Muchos pacientes presentan sobre la 
superficie del paladar blando un infiltrado petequial 
eritematoso sobre el paladar edematoso (v. fig. 36-1). 

Muchos pacientes desarrollan también esplenome- 
galia y hepatomegalia hacia la segunda o tercera sema¬ 
na de evolución de la enfermedad. Las complicacio¬ 
nes por la esplenomegalia no son frecuentes pero, sin 
embargo, son factores que obligan a guardar reposo 
en cama. 

Otros signos que no son constantes, pero que 
cuando aparecen son muy característicos, son un 
eritema cutáneo que afecta al tronco y las extremida¬ 
des, y también un edema bilateral supraorbitario que 
aporta una coloración parda al edema palpebral. Pue¬ 
de haber sintomatología neurológica, con meningis- 


mo, visión borrosa y otros síntomas neurológicos no 
específicos. 

Excepcionalmente, puede haber una complica¬ 
ción en forma de miocarditis y pericarditis. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico clínico en función de la sintomato¬ 
logía y de los signos no debe tener dificultad en los 
pacientes que se encuentran en fase de estado y la 
enfermedad cursa con una amigdalitis cubierta por 
un manto blanco y un cuello que presenta abundan¬ 
tes adenopatías. Sin embargo, en las fases iniciales la 
clínica puede ser poco específica, presentando sólo 
lesiones locales muy poco características, por lo que 
es difícil establecer un diagnóstico basándose en los 
datos citados. A pesar de lo señalado, con mayor fre¬ 
cuencia de la que sería deseable se atienden en la clí¬ 
nica pacientes que, habiendo sido diagnosticados de 
amigdalitis eritematopultácea (v. amigdalitis bacteria¬ 
na aguda) desde hace más de 7 a 10 días, se encuen¬ 
tran en tratamiento farmacológico con antibióticos, 
sin experimentar mejoría alguna. En efecto, cuando 
una amigdalitis diagnosticada como eritematopultá¬ 
cea no cede con tratamiento farmacológico en pocos 
días, se debe reconsiderar el diagnóstico y pensar en 
una mononucleosis infecciosa. 

Las pruebas de laboratorio son muy significativas 
y diagnósticas; son esenciales para establecer un diag¬ 
nóstico de certeza de esta enfermedad al detectar un 
aumento del número relativo y absoluto de linfocitos 
superior al 5 0%, incluyendo entre unl0yun20%de 
formas atípicas. El recuento total de leucocitos alcanza 
cifras de 10.000 a 20.000 por milímetro cúbico. Esta 
cifra, en períodos más adelantados de la enfermedad 
puede alcanzar la cifra de 50.000 por milímetro cúbi¬ 
co (tabla 36-1). 

La prueba específica para el diagnóstico de esta 
enfermedad es la detección en suero de anticuerpos 
heterófilos (Paul Bunnell). Otras pruebas de labora¬ 
torio que complementan el diagnóstico biológico 
son la persistencia de anticuerpos anti-VEB y la alte¬ 
ración de las pruebas funcionales hepáticas de transa- 
minasa glutámico proteica (GOT) y pirúvica (GPT). 

Estas pruebas de laboratorio permiten establecer 
el diagnóstico diferencial con las infecciones por ci- 
tomegalovirus, rubéola o toxoplasma. 

Tratamiento 

El tratamiento es sintomático, y es muy impor¬ 
tante que el paciente guarde reposo en cama. Para 
paliar los síntomas es correcta la prescripción de áci¬ 
do acetilsalicílico al objeto de mejorar el síntoma de 
cefalea y la odinofagia, que cuando es muy intensa 
dificulta la alimentación. 

La recuperación puede prolongarse semanas y, 
por ello, es conveniente advertir al enfermo de esta 
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Tabla 36-1. Diagnóstico analítico de las amigdalitis 


PRUEBA 

HALLAZGO 

INTERPRETACIÓN 

Hemograma 

Leucocitosis con neutrofilia 

VS linfomonocitosis 

Orienta frente a etiología bacteriana (neutrofilia) o vírica (linfomonocitosis) 

ASLO 

t 

Indica contacto previo con el estreptococo 

VSG 

t 

Indica inflamación. Es inespecífico 

PCR 

t 

Indica inflamación. Es inespecífico 

Complemento 

t 

Indica inflamación. Es inespecífico 

Test determinación rápida 
de anticuerpos 

+ 

Diagnóstico de amigdalitis por Streptococcusphemolyticus 
del grupo A 


posible evolución. También se tiene que advertir que 
debe evitar traumatismos abdominales y ejercicios 
violentos que podrían perjudicar la situación de la es- 
plenomegalia. 

La utilización de corticoides durante pocos días 
es factible en los pacientes que presenten complica¬ 
ciones por falta de ventilación de las vías respirato¬ 
rias, pero su uso es muy poco frecuente. 

Amigdalitis por el virus herpes simplex 

Concepto y clasificación 

Se trata de una infección por el virus del herpes 
simplex (VHS) del que existen dos modalidades: el se- 
rotipo 1 y el serotipo 2. El primero puede afectar la 
cavidad oral, la encía, la faringe, el labio o la córnea. 
El serotipo 2 tiene sus mecanismos de acción en el 
tracto genital. El período de incubación es de una 
semana, y la transmisión se produce por vía respira¬ 
toria y también por contacto directo. 

Sintomatología y diagnóstico 

El síntoma de consulta es la odinofagia y la disfagia 
que se han ido desarrollando en el contexto general 
de un cuadro febril y molestias inespecíficas en la ca¬ 
vidad oral que son debidas a la gingivitis que suele ir 
asociada con la faringitis. Con frecuencia, el paciente 
también relata la existencia de mal aliento. 

La exploración mediante un depresor de lengua 
permite observar una inflamación difusa de las encías 
y formaciones vesiculares que se sitúan en la mucosa 
de la cavidad oral, del velo del paladar y de la región 
amigdalina. Estas vesículas, con frecuencia se agrupan 
formando poblaciones vesiculares. Las vesículas de 
tamaño muy grande, a medida que van madurando se 
llenan de un líquido claro que, si se analiza, muestra 
células gigantes sincitiales que se encuentran en fase 
de degeneración y, asimismo, se observan cuerpos 


de inclusión intr anuclear es. Los virus se encuentran 
presentes en esta secreción. 

Al final de la fase de vesícula, se produce su rotura 
y aparece una idceración en su lugar (v. fig. 36-1C). El 
labio también puede presentar este tipo de lesiones. 
Con menor frecuencia puede infectarse la región del 
vestíbulo nasal. 

En todos los casos, evoluciona hacia la curación 
espontánea sin complicaciones. 

Tratamiento 

El tratamiento es sintomático, con analgésicos para 
paliar la intensa odinofagia. Es correcto, en la medida 
de lo posible y sin crear situaciones de ansiedad, evitar 
el contacto físico directo con las zonas afectadas, el 
paciente debe guardar especial higiene de las uñas. 

Amigdalitis por herpes zóster 

Concepto 

Esta infección amigdalina y faríngea se debe a la 
colonización de los pares craneales IX y/o X. Las le¬ 
siones originadas, por tanto, se sitúan en la topogra¬ 
fía de los respectivos pares craneales. El mismo virus 
puede infectar la amígdala de modo diferente, en el 
contexto de una infección varicélica con connotacio¬ 
nes clínicas completamente diferentes y que se co¬ 
mentará en el apartado de amigdalitis de enfermeda¬ 
des exantemáticas. 

Se trata de una enfermedad de adultos y, clásica¬ 
mente, son pacientes que en su infancia sufrieron va¬ 
ricela. Muy probablemente, el zóster se debe a una 
reactivación del virus que ha permanecido letárgico 
en los ganglios espinales del paciente desde que, en la 
infancia, padeció la varicela. La causa más probable 
de esta reactivación son procesos de inmunodepre- 
sión, como ocurre típicamente en el transcurso de 
procesos oncológicos, manifestándose la infección 
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zosteriana amigdalina como un síndrome para- 
neoplásico; otras situaciones de inmunodepresión 
transitoria también justifican el desencadenamiento 
del zóster. Asimismo, se debe aclarar que no tiene un 
carácter recurrente, y cuando algún paciente presen¬ 
ta por segunda vez en el transcurso de su vida un cua¬ 
dro clínico compatible con una infección por herpes 
zóster, se debe pensar que muy probablemente está 
causada por una infección por herpes simplex que ha 
producido un cuadro atípico «zóster like». 

Anatomía patológica 

La infección por herpes zóster produce inflama¬ 
ción y hemorragia de la raíz del par craneal afectado 
con aparición de un intenso edema en el trayecto ner¬ 
vioso, que pueden alcanzar hasta el tronco cerebral. El 
nervio afectado sufre infartos hemorrágicos y, de for¬ 
ma secundaria, necrosis, que puede tener mayor o me¬ 
nor extensión en función de las células ganglionares 
afectadas. Típicamente, se observan cuerpos de inclu¬ 
sión intranucleares. 

Sintomatología y exploración 

El síntoma de consulta es la intensa odinofagia. Se 
trata de un dolor neurálgico similar al que se observa 
en una neuralgia idiopática del glosofaríngeo; el pa¬ 
ciente es incapaz de deglutir incluso la saliva. Algún 
día antes, el paciente ha presentado como síntomas 
cefalea e intenso abatimiento, con pérdida de la sen¬ 
sación de salud. Transcurridas unas horas, la región 
amigdalina y tal vez alguna otra región topográfica 
próxima, muestran lesiones características en forma 
de papillas y vesículas que parecen tener una distribu¬ 
ción ordenada. Cuando transcurren unas horas, las 
vesículas se transforman progresivamente en costras , 
que en la faringe tienen un aspecto blanquecino. En 
esta fase, se deben encontrar de modo simultáneo le¬ 
siones papulosas, vesiculosas y costrosas. En fase de 
estado, la odinofagia puede tener un carácter radian¬ 
te hacia la base del cráneo. 

El cuadro transcurre en días al cabo de los cuales 
la odinofagia mejora pero, sin embargo, no desapare¬ 
ce, e incluso continúa después de haber desaparecido 
las formaciones costrosas de la amígdala y/o faringe. 

La exploración por orofaringoscopia permite ob¬ 
servar con frecuencia, en los casos en los que haya 
habido afectación del velo del paladar, una hipomovi- 
lidad o incluso una parálisis del velo que, general¬ 
mente, será irreversible y no tendrá efectos secunda¬ 
rios funcionales porque tendrá un carácter unilateral 
y, por tanto, será compensada adecuadamente por el 
resto de la musculatura faríngea. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico por la clínica tan florida no debe 
ofrecer dudas diagnósticas. En caso de duda, es posi¬ 


ble establecer un diagnóstico específico del virus, ais¬ 
lándolo del líquido vesicular y de las costras. 

Tratamiento 

El tratamiento es farmacológico, con analgésicos 
en dosis elevadas, se puede recurrir a opiáceos en 
los enfermos que lo requieran. 

El tratamiento antivírico se realiza mediante la 
prescripción de aciclovir (dosis usual de 400 a 800 mg 
5 veces al día durante 7-10 días). 

Amigdalitis por virus de Coxsackie A 

Concepto 

El virus Coxsackie A, cuando afecta a la amígdala, 
produce una enfermedad denominada herpangina. 
Dentro del grupo A, son los tipos 1 al 10 y 22 los que 
producen esta infección; sin embargo, también se 
han producido lesiones similares en algunos pacien¬ 
tes por virus Coxsackie del grupo B. 

Se trata de una afectación generalmente pediátrica 
y, además de las manifestaciones otorrinolaringológi- 
cas, también puede producir y de modo asociado a la 
faríngea infecciones de las vías respiratorias inferiores. 

Sintomatología y exploración 

El síntoma primordial es la odinofagia en un pa¬ 
ciente pediátrico, en el contexto de un cuadro febril 
elevado. Esta sintomatología es totalmente inespecífi¬ 
ca y se debe compulsar con los datos de la exploración 
orofaringoscópica en la que se puede apreciar cómo 
en la superficie anterior del paladar se constituyen 
múltiples vesículas diminutas que se distribuyen irre¬ 
gularmente. Transcurridas unas horas o algún día, las 
vesículas se rompen y aparecen lesiones ulceradas 
muy superficiales que se reparan prontamente de 
modo espontáneo. En definitiva, las lesiones macros¬ 
cópicas son muy discretas y, en ocasiones, estas vesí¬ 
culas sólo se aprecian como una irregularidad rugosa 
en la superficie del velo del paladar y en los pilares 
anteriores amigdalinos (v. fig. 36-1). 

La evolución espontánea es a la curación en unos 
días. No presenta complicaciones. 

Tratamiento 

El tratamiento es sintomático, con analgésicos. Se 
debe informar a los padres y darles instrucciones para 
que el niño se alimente adecuadamente, especial¬ 
mente, en lo referente a la ingesta de líquidos. 

AMIGDALITIS AGUDAS BACTERIANAS (AAB) 
Concepto y clasificación 

En este apartado se expondrán las infecciones 
amigdalares que se producen por colonización bacte- 
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riana y cursan con intensa sintomatología en un pe¬ 
ríodo de tiempo limitado, transcurrido el cual la 
amígdala vuelve a la normalidad. 

Como se ha indicado al inicio de este capítulo, 
atendiendo al tipo de microorganismo bacteriano, se 
clasifican del siguiente modo: 

1. Inespecíficas: son las producidas por el Streptococcus 
P-hemolítico. 

2. Específicas: mucho menos frecuentes que las 
anteriores; son las producidas por el bacilo fu- 
soespirilar de Plaut-Vincent y por Treponema 
pallidum. Otras formas por Brucella o por Cory- 
nebacterium difteriae, por ejemplo, son extraordi¬ 
nariamente infrecuentes y por ello no serán ob¬ 
jeto de estudio. 

Sin duda alguna, el mayor contingente de pacien¬ 
tes son los infectados por Streptococcus, constituyendo 
una afección extraordinariamente común a lo largo 
del tracto respiratorio. Con frecuencia tiene carácter 
epidémico. 

Para una más clara exposición, se expondrán los 
diferentes tipos de amigdalitis citados en líneas pre¬ 
cedentes bajo un epígrafe genérico de formas clínicas 
de amigdalitis agudas bacterianas, contemplando de 
forma separada cada tipo de infección y analizando 
los diversos aspectos de la misma, desde el concepto 
hasta el tratamiento. 


Formas clínicas de amigdalitis agudas bacterianas 
Amigdalitis aguda estreptocócica (eritematopultácea) 

Concepto y clasificación etiológica 

La infección por estreptococos es la infección 
bacteriana más habitual en el ser humano. Los es¬ 
treptococos son gérmenes grampositivos que en los 
cultivos tienden a alinearse; en función de su capaci¬ 
dad para producir hemolisis, se diferencian en tres 
tipos: 

1. Alpha: este tipo de estreptococo produce hemoli¬ 
sis completa. 

2. Beta: tiene una intensa actividad hemolítica debi¬ 
da a la presencia de estreptolisinas O y S. Existen 
diversos subtipos de este germen; el subtipo A es 
el que posee capacidad para producir reacciones 
inmunopatológicas a distancia. 

3. Gamma: no tienen capacidad hemolítica. 

En las afecciones amigdalares, el que tiene más 
interés es el Streptococcus J3 hemolyticus. 

El estreptococo penetra en el organismo general¬ 
mente por vía respiratoria. La posibilidad de producir 


patología al penetrar en el tejido depende de varios 
factores, como la cantidad de gérmenes que intervie¬ 
nen, su virulencia y su susceptibilidad contra los me¬ 
canismos inmunitarios del huésped. 

Esta forma de amigdalitis aguda, en ocasiones pue¬ 
de presentarse con una flora bacteriana mixta de Strep¬ 
tococcus J3 hemolyticus y Haemophilus influenzae. 

Anatomía patológica 

Las criptas amigdalinas aparecen con abundante 
descamación celular proveniente del epitelio de re¬ 
cubrimiento amigdalino, y se pone de manifiesto, 
asimismo, la presencia de supuración. El tejido lin- 
foide aparece con infiltración de polinucleares muy 
intensa y, con frecuencia, también se ponen de mani¬ 
fiesto la existencia de fenómenos de vasodilatación, 
con intenso edema del espacio intersticial. 

Sintomatología y exploración 

Generalmente, hay un período inicial que cursa 
con un cuadro sindrómico similar al que se ha descri¬ 
to para las amigdalitis víricas inespecíficas. En efecto, 
muchas veces la historia natural de una infección 
amigdalina se inicia con una infección vírica inespe¬ 
cífica para, posteriormente, continuar con la sobrein¬ 
fección bacteriana por estreptococos, de modo que si 
no se ha atendido al paciente en el momento de la 
afectación vírica, será conveniente indagar si en días 
anteriores se presentaron los síntomas propios de es¬ 
tas viriasis (v. párrafos anteriores). 

En cuanto a la sintomatología específica propia de 
la infección estreptocócica, cabe señalar que el primer 
síntoma suele ser la odinofagia y la difagia, que tienen 
intensidad creciente (si ya hubo una viriasis) a lo largo 
de las últimas horas. Con posterioridad, el paciente 
percibe que la secreción faríngea espesa va adquirien¬ 
do un carácter viscoso, denso y con un aspecto seroso 
supurado y, a veces, si el enfermo tose, el esputo puede 
ser hemorrágico. Al cabo de unas horas, aparece h fie¬ 
bre, muy elevada, que suele ser determinante para que 
el paciente indeciso que no ha consultado hasta este 
momento lo haga ahora. 

En esta forma de amigdalitis, el edema es considera¬ 
ble y, con frecuencia, el velo del paladar coparticipa de 
esa inflamación, produciéndose alteraciones en la reso¬ 
nancia de la voz, que aparece con un tono «gangoso». 

La cefalea suele acompañar a la fiebre elevada 
y, en algunos pacientes, debido a la inflamación de la 
región amigdalina, se puede presentar otalgia refleja 
sin que necesariamente se haya producido la partici¬ 
pación ótica séptica o inflamatoria. 

El estado de abatimiento es intenso, y en los niños 
los vómitos pueden empeorar el estado general y las 
condiciones de nutrición. 

La exploración se realiza mediante una orofarin- 
goscopia (v. fig. 36-1) con depresor de lengua, y se 
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puede apreciar que las amígdalas han adquirido un 
volumen tumefacto considerable, de modo bilateral 
y simétrico, apareciendo un denso eritema difuso 
amigdalar y del velo palatino. En la superficie de la amíg¬ 
dala es característico que en las desembocaduras de 
las criptas se acumule supuración más o menos consis¬ 
tente dando el aspecto característico de una amigda¬ 
litis eritematopultácea. Con frecuencia, cuando ha 
habido un antecedente de amigdalitis vírica, pueden 
apreciarse restos de la infección vírica, especialmente 
en forma de fibrina y edema de úvula. 

La intensa descamación, la secreción salival espe¬ 
sa y la supuración amigdalina hacen que la lengua se 
cubra de un manto saburral. En función de la canti¬ 
dad de supuración y virulencia de las lesiones, la ha- 
litosis puede ser intensa. 

La palpación cervical muestra la presencia de ade- 
nopatías de características inflamatorias a lo largo de 
las cadenas subangulomandibulares, subdigástricas 
y, en menor medida, yugulocarotídeas. 

Algunos pacientes desarrollan la infección por 
Streptococcus J3 hemolyticus del tipo A en forma de amig¬ 
dalitis escarlatinosa. En este tipo de amigdalitis, la 
amígdala constituye la puerta de entrada del germen al 
mismo tiempo que es la primera manifestación de la 
enfermedad y, de hecho, bay formas frustradas de es¬ 
carlatina en las que sólo se manifiesta la enfermedad 
amigdalina y no la sistémica. Se trata de una enferme¬ 
dad muy contagiosa por contacto directo, y tiene ca¬ 
rácter epidémico. Se caracteriza por su virulencia, con 
aparición de fenómenos de necrosis y descamación 
epitelial en la amígdala. En la exploración clínica de la 
faringe, llama la atención la aparición de un enantema 
difuso de toda la faringe, de carácter aframbuesado, al 
tiempo que la odinofagia y los vómitos son intensos, 
acompañados de una notable taquicardia. Transcurri¬ 
dos unos días, la lengua se depapila, persistiendo una 
intensa coloración rojiza. Las adenopatías se desarro¬ 
llan de modo notable, y bajo el punto de vista de la 
exploración general llama la atención la aparición de 
un exantema. Generalmente, el diagnóstico es claro 
basándose en la clínica. 

Las pruebas complementarias analíticas en una in¬ 
fección estreptocócica hemolítica ponen de manifiesto 
la existencia de una hiperleucocitosis, con aumento 
de la velocidad de sedimentación. Este cuadro clínico 
evoluciona en unos días hacia la curación. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

Los datos de la clínica suelen ser suficientes para 
establecer un diagnóstico de certeza de una amigda¬ 
litis estreptocócica. 

El diagnóstico diferencial debe hacerse con las 
formas víricas. Ocasionalmente, pueden surgir dudas 
con las amigdalitis víricas específicas producidas por 
el virus de Epstein-Barr. En efecto, el aspecto de la 


amigdalitis por el VEB puede prestarse a confusión 
al encontrarse recubierta por un manto blanquecino, 
haciendo dudar sobre si se trata de supuración proce¬ 
dente de las criptas o, por el contrario, corresponde a 
una mononucleosis infecciosa. La experiencia y la 
observación detallada suelen esclarecer el diagnósti¬ 
co, pero se puede cometer error si no se piensa en la 
posibilidad de una mononucleosis infecciosa al ob¬ 
servar una amigdalitis estreptocócica con abundante 
supuración. Los síntomas de la mononucleosis son 
claros, el exudado que recubre la amígdala es muy 
denso y las pruebas analíticas son concluyentes 
(v. apartado previo). 

Respecto a otros diagnósticos diferenciales, cabe 
hacer un breve comentario sobre la difteria. Su exu¬ 
dado es mucho más denso y se encuentra incorporado 
a la mucosa amigdalar y en su periferia, siendo muy 
difícil su despegamiento. En cualquier caso, si se con¬ 
sigue desprender, deja un lecho sangrante. En caso de 
duda, un cultivo bacteriológico pondrá de manifiesto 
la existencia de Corynebacterium diphteriae. 

Tratamiento 

El paciente debe guardar reposo. Es importante 
atender a la alimentación sólida y líquida, especial¬ 
mente en los niños de corta edad. 

El tratamiento farmacológico incluye: fármacos 
analgésicos y antiinflamatorios, y antipiréticos como 
ácido acetilsalicílico, paracetamol o ibuprofeno. 

El tratamiento antibiótico se debe prescribir para 
un mínimo de 10 días. El fármaco de elección es la 
amoxicilina con ácido clavulánico, o las cefalospori- 
nas. En los pacientes alérgicos a la penicilina, la op¬ 
ción más indicada es un macrólido. 

Amigdalitis de Plaut-Vincent 

Concepto y etiopatogenia 

Es una forma de infección amigdalina producida 
por el bacilo fusoespirilar de Plaut-Vincent (PV). Se 
trata de una entidad nosológica autónoma que se lo¬ 
caliza de forma unilateral y circunscrita en la amígda¬ 
la palatina. 

El bacilo de PV es una asociación constituida por 
una espiroqueta (Trepanana microdentium) y un bacilo 
fusiforme que tiene forma de bastoncillo y que se de¬ 
sarrolla de modo aislado. Con frecuencia, su presencia 
en la boca es saprofita, siendo poco contagioso. 

Además del bacilo, cuya presencia es necesaria, 
existen una serie de factores peristáticos que condi¬ 
cionan su proliferación. En efecto, las caries dentales, 
sarro, las prótesis fijas en malas condiciones, y proce¬ 
sos sistémicos inmunodepresivos se encuentran unos 
u otros omnipresentes, especialmente los referidos a 
la salud dental. No hay enfermedad de PV en pacien¬ 
tes desdentados o en lactantes. En estudios experi- 
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mentales se ha inoculado en personas sanas y se ha 
comprobado que no prolifera. 

Anatomía patológica 

Macroscópicamente, aparece una ulceración que 
ofrece un exudado en la superficie. Este exudado 
contiene el bacilo en altas concentraciones, y tam¬ 
bién hay abundantes gérmenes anaerobios que con¬ 
tribuyen a la putrefacción. El exudado forma una 
seudomembrana de coloración gris. 

Microscópicamente, en la ulceración hay una zona 
intermedia formada por tejido linfoide, y en profundi¬ 
dad aparece una reacción inflamatoria inespecífica. 

Sintomatología y exploración 

Es una enfermedad que no suele producir sinto¬ 
matología general. Los síntomas son locales, en for¬ 
ma de odinofagia unilateral, intensa, que evoluciona a 
la desaparición en unos días. El cuadro clínico se 
inicia con una intensa fetidez en el aliento que es 
consecuencia de los fenómenos de putrefacción 
proteica de la úlcera. Además, el enfermo presenta 
una clara hipersalivación, empeora el estado general 
y aparece febrícula o fiebre por sobreinfección oca¬ 
sional con otros gérmenes. La odinofagia es enton¬ 
ces muy intensa. 

En la exploración (fig. 36-2) y en la palpación no 
se detecta la presencia de adenopatías. La orofarin- 
goscopia en la primera fase muestra una amígdala 
tumefacta que ofrece en su superficie una mácula 
blanquecina no infiltrativa. Conviene señalar nueva¬ 
mente que las lesiones son siempre unilaterales. 


Transcurridos unos días, mediante el uso del de¬ 
presor se puede apreciar la aparición en la superficie 
amigdalina de una ulceración de aspecto chancrifor- 
me, con bordes sobreelevados, redondeada e irregu¬ 
lar, recubierta por una falsa membrana de coloración 
grisácea que se desprende fácilmente y debajo de la 
cual aparece un exudado amarillento. La ulceración 
es blanda al tacto. 

Esta forma evoluciona de un modo espontáneo 
hacia la curación de modo insidioso y lento. Las 
complicaciones son excepcionales, en forma de 
glositis o estomatitis difusa. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El carácter unilateral de la lesión y la escasa sinto¬ 
matología general permiten excluir, en principio, las 
infecciones bacterianas inespecíficas. 

El diagnóstico diferencial debe realizarse con va¬ 
rias entidades nosológicas: 

1. Chancro sifilítico amigdalino. En este caso, la ul¬ 
ceración, aunque también unilateral, es indurada, 
y la amígdala presenta un gran aumento de volu¬ 
men. En la palpación cervical se percibe la exis¬ 
tencia de una adenopatía grande, indurada, que se 
encuentra rodeada de varias adenopatías peque¬ 
ñas. Ante la duda, y por supuesto antes de hacer 
ningún tipo de prescripción farmacológica, se 
debe realizar una toma del exudado del fondo de 
la úlcera para un cultivo e identificación de gér¬ 
menes, y se debe obtener una muestra de sangre 
para analítica de sífilis. 



Figura 36-2. Amigdalitis. 

(A) Muestra una forma clínica de amigdalitis aguda producida por el bacilo de Plaut-Vincent. Obsérvese el carácter unilateral 
de la afectación amigdalar, así como que ésta aparece recubierta por un manto blanquecino que, en el centro, ofrece una 
región umbiliforme que corresponde a la lesión ulcerada. 

(B) Amigdalitis crónica. Como se ha indicado en el texto, la amigdalitis crónica tiene escasa sintomatología y no siempre 
presenta signos evidentes. En este paciente, se puede apreciar un intenso edema congestivo de coloración rojo vinosa que 
afecta a toda la región del pilar amigdalino anterior y que es altamente sugestivo de una amigdalitis crónica. Este paciente 
presentó hace algunas semanas un episodio de absceso periamigdalino derecho. 
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2. Cáncer de amígdala. También puede manifestarse 
en forma de una ulceración unilateral. En ocasio¬ 
nes, esta ulceración está recubierta de tejido ne- 
crótico blanquecino, y puede prestar a la confusión 
con un chancro sifilítico. 

En el caso de una neoplasia amigdalina, la in¬ 
duración de la amígdala es muy notable, con ten¬ 
dencia al sangrado cuando se manipula con un 
escobillón. Generalmente, cuando el tumor es 
grande la deformación de la orofaringe no suele 
dejar lugar a dudas. En cualquier caso, además del 
cultivo y las pruebas analíticas, en caso de duda se 
debe realizar una biopsia. 

3. Otros como la mononucleosis infecciosa o la 
amigdalitis diftérica, aunque no deben tener difi¬ 
cultad, habida cuenta de que ambas tienen un ca¬ 
rácter de afectación amigdalina bilateral. 

Tratamiento 

Tiene mucho valor el tratamiento profiláctico 
a través de la higiene bucal. 

Cuando se diagnostica una lesión ulcerada por 
PV, se prescribe tratamiento local mediante la aplica¬ 
ción tópica de ácido fénico con una torunda. Tam¬ 
bién está indicado el tratamiento farmacológico por 
vía sistémica con amoxicilina y ácido clavulánico, que 
será sustituido por macrólidos en los pacientes alér¬ 
gicos a la penicilina. 

Amigdalitis por Treponema pallidum 

Concepto y etiopatogenia 

La sífilis faríngea y amigdalina son la localización 
más frecuente de esta enfermedad, al margen de los 
órganos genitales. Esta enfermedad sistémica, pro¬ 
ducida por Treponema pallidum , se adquiere por con¬ 
tacto orogenital directo. 

Tiene un período de incubación de aproximada¬ 
mente 3 semanas antes de la aparición del chancro y 
éste asociará una adenopatía regional. Posteriormen¬ 
te, se inicia el período secundario mediado por una 
bacteriemia causante de lesiones mucocutáneas (ro- 
sácea) con reacción linfática generalizada, tras la cual 
se produce un período silente, latente y subclínico 
que dura años. Cuando no se diagnostica ni se trata 
en estas dos fases, se desarrolla un tercer estadio ca¬ 
racterizado por la afectación vasculítica de las pare¬ 
des aórtica y del SNC. 

Sintomatología, exploración y diagnóstico 

El síntoma de consulta es la odinofagia y la disfagia 
unilateral que apareció hace unos días y se mantiene 
sin apenas variantes; no suele presentar más sintoma¬ 
tología. 

Mediante la utilización del depresor, se observa 
un chancro como lesión ulcerada, con bordes regula¬ 


res y rosados, cuyo fondo presenta una secreción de 
color gris pardo. Al tacto, tiene una consistencia in¬ 
durada pero, sin embargo, el resto del tejido amig- 
dalino es de consistencia normal. La inflamación 
alrededor del chancro suele producir un edema 
congestivo del pilar anterior amigdalino. 

La palpación del cuello pone de manifiesto, en 
la región subangulomandibular y subdigástrica, la ci¬ 
tada adenopatía de características inflamatorias, pero 
poco dolorosa, de gran tamaño y rodeada de varias 
adenopatías menores satélites. 

El diagnóstico diferencial debe hacerse con la 
amigdalitis de Plaut-Vincenty con el cáncer de amíg¬ 
dala. Lo expuesto tiene interés especialmente si se 
presenta como una consulta de medicina familiar o 
en puerta de urgencia, y por ello, insistimos en seña¬ 
lar que la mejor medida ante la presencia de una úl¬ 
cera en una amigdalitis unilateral es la siguiente: 

1. Toma del exudado de la úlcera para realizar un 
cultivo y una identificación de gérmenes. 

2. Extracción de muestra de sangre y solicitar las 
pruebas de diagnóstico específicas tales como la 
del VDRL ( venereal disease research laboratory) o 
la FTA ( Fluorescent Trepponema Antibody). 

3. Una vez tomada la muestra del exudado y sangre, 
se debe considerar la posibilidad de una biopsia 
en caso de duda con un carcinoma. 

A partir de ese momento, se puede prescribir 
tratamiento farmacológico antibiótico si se conside¬ 
ra oportuno a la espera de los resultados analíticos 
bacteriológicos que se han solicitado sin el «enmas¬ 
caramiento» antibiótico. En caso de comprobarse la 
presencia de Treponema pallidum, el paciente debe 
ser tratado por un especialista venereólogo. 

AMIGDALITIS CRÓNICAS 

Concepto, etiopatogenia y anatomía patológica 

Se entiende por amigdalitis crónica el proceso in¬ 
feccioso inflamatorio de la amígdala palatina que 
afecta de modo irreversible al estroma amigdalino. 
Se trata de un proceso de evolución insidiosa y tórpi¬ 
da, con períodos de actividad variable. 

En el adulto, estas lesiones se producen en el seno 
de amígdalas fibrosas, y a lo largo de los años apare¬ 
cen fenómenos de retracción. Por el contrario, en la 
infancia suelen ir asociados a hipertrofia amigdalina, 
aunque no necesariamente. 

Las lesiones histopatológicas (fig. 36-3) se caracte¬ 
rizan por la existencia de fenómenos regresivos y de¬ 
sorganizativos de los folículos linfoides amigdalinos, 
así como por la presencia de lagunas hemorrágicas 
que se presentan en mayor o menor medida acompa¬ 
ñadas de zonas de tejido necrótico, que se sitúa irre- 
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Figura 36-3. Amigdalitis crónica. Anatomía patológica. En la 
figura se señalan las características anatomopatológicas 
más relevantes de una amigdalitis crónica. Semejante 
alteración tisular conlleva una pérdida de función ¡nmumtaria 
y, por ello, la amigdalectomía en estos pacientes (niños y 
adultos) no produce deficiencia ¡nmumtaria. 

gularmente, contribuyendo a la desorganización de 
los folículos linfoides, pudiéndose apreciar una infil¬ 
tración de linfocitos y plasmocitos; hay granulomas 
centrofoliculares con hiperplasia de células reticulares 
y epitelioides. En otras regiones es posible apreciar la 
formación de microabscesos que, en etapas ulterio¬ 
res, irán confluyendo para formar abscesos intraamig- 
dalinos (. amigdalitis crónica abscesificada). 

En los fondos de las criptas, donde el epitelio es 
monomérico, se produce una effacción del mismo, de 
modo que el tejido linfoide extruye hacia el exterior. 
La luz de las criptas aparece con abundante material 
de detritus procedente de la necrobiosis y de la desca¬ 
mación celular, así como de restos microbianos y celu¬ 
lares. En definitiva, en el interior de las criptas se pue¬ 
den organizar auténticos «tapones» constituidos por 
el material citado y que, asociados con restos alimen¬ 
tarios, generan formaciones blanquecinas, duras, féti¬ 
das, que afloran por las criptas y que se denominan 
casseum {amigdalitis crónica caseosa). Otros enfermos no 
forman casseum pero, en cambio, drenan supuración a 
través de la cripta hacia la superficie amigdalina franca 
{amigdalitis a r ónica supurativa). 

Los gérmenes más frecuentes son el Streptococcus 
viridans y el Streptococcus hejnolyticus, que colonizan 
profundamente en el estroma. Generalmente, esto 
ocurre a partir de procesos amigdalares de repetición, 
en los que el parénquima amigdalino tiende a la fibro- 
sis, por lo que la acción antibiótica se ve restringida 
y el crecimiento bacteriano queda garantizado. 

Otras hipótesis tratan de explicar la aparición de 
las amigdalitis crónicas como resultado del creci¬ 


miento imparable de las bacterias. Éstas se desarro¬ 
llarían formando una amplia película que constituiría 
colonias estructuradas inmersas en una matriz com¬ 
puesta por polímeros de síntesis propia, lo cual les 
permitiría adherirse al parénquima amigdalar y, de 
modo especial, a las criptas. Una vez adheridas, sinte¬ 
tizan polisacáridos que componen una matriz rica 
que permitiría la creación de futuras colonias que las 
aísla frente a las células del sistema inmunitario, in¬ 
cluso de la acción de los antibióticos. Esto explicaría 
el carácter crónico recidivante de la infección amig¬ 
dalar, que se ve favorecido por la síntesis de endo- 
toxinas. 

Sintomatología y exploración 

La amigdalitis crónica no tiene síntomas específi¬ 
cos. En efecto, el paciente con este tipo de enfermedad 
apenas presenta odinofagia, que tiene un carácter ge¬ 
neralmente discreto, salvo en los procesos de reagudi¬ 
zación; otros síntomas son las parestesias faríngeas en 
forma de sensación de sequedad, carraspeo, sensación 
de cuerpo extraño, tos seca irritativa y, en algunas 
ocasiones, los síntomas citados se asocian con otro 
igualmente inespecífico, como la halitosis. Esporádi¬ 
camente, el paciente puede sentir en algunos momen¬ 
tos sensación de astenia y malestar, escalofríos que 
pueden corresponder a la aparición de una febrícula 
que, generalmente, tiene un carácter transitorio. 

La exploración clínica debe basarse en un primer 
tiempo en la palpación buscando posibles adenopatías, 
especialmente en la región subangulomandibular. Es 
frecuente palpar ganglios de características inflamato¬ 
rias, pero no suelen tener tamaño ni número llamati¬ 
vos. Frecuentemente, el paciente adulto manifiesta 
tener estas adenopatías desde hace muchos años. 

La exploración clínica básica es la orofaringosco- 
pia con un depresor. En el paciente pediátrico se 
pueden observar amígdalas hipertróficas, en tanto 
que, como se ha señalado anteriormente, en el adulto 
tienden a la retracción fibrótica y, por tanto, no se 
esperan volúmenes amigdalinos grandes. 

Elay pocos signos espontáneos que permitan esta¬ 
blecer un diagnóstico de amigdalitis crónica. El úni¬ 
co que permite una hipótesis diagnóstica es el enro¬ 
jecimiento congestivo de los pilares anteriores de las 
amígdalas, que aparecen con una coloración rojo vi¬ 
noso, con abundante vascularización. 

La siguiente maniobra se realiza para buscar un 
signo provocado, lo cual tiene un enorme valor diag¬ 
nóstico clínico; se trata de la maniobra de compre¬ 
sión amigdalina (v. fig. 33-3). Para realizarla, se dis¬ 
pone de dos depresores, uno para abatir la lengua y 
otro para ejercer presión sobre el pilar anterior al ob¬ 
jeto de aplastar la amígdala contra la pared posterior 
de la faringe. Antes de realizar esta exploración se 
debe informar adecuadamente al paciente, ya que 
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aunque no es dolorosa, sí es molesta y si el paciente 
desplaza la cabeza se perderá el campo de observa¬ 
ción y tal vez el resultado de la maniobra. Al compri¬ 
mir sobre el pilar anterior con un depresor, se au¬ 
menta la presión sobre el estroma amigdalino y ello 
provoca, en los pacientes que lo tengan, la aparición 
de casseum a través de la cripta o aparecerá una gota 
de pus que será, en cualquier caso, diagnóstico de 
amigdalitis crónica. Esta maniobra se denomina 
de Vigo-Smith. No obstante, hay que señalar que en 
algunos pacientes con amigdalitis crónicas esta ma¬ 
niobra es negativa, ya que no han formado casseum, y 
en el caso de los microabscesos éstos no han alcanza¬ 
do el volumen y situación suficientes como para que 
drenen hacia la luz de la cripta por la presión del de¬ 
presor. Por tanto, si la maniobra es productiva, es po¬ 
sitiva e indicativa de amigdalitis crónica, pero si la 
maniobra es negativa, no excluye la presencia de una 
amigdalitis crónica. 

A partir de este momento, se puede establecer 
el diagnóstico de amigdalitis crónica caseosa o de 
amigdalitis crónica supurada. Salvo si se demostró 
lo contrario en un cultivo, ambas se considerarán 
estreptocócicas. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico clínico basado en los síntomas y 
la maniobra de Vigo-Smith pueden establecer una 
aproximación diagnóstica muy considerable; sin em¬ 
bargo, para confirmar el diagnóstico de amigdalitis 
crónica es importante recurrir al diagnóstico me¬ 
diante una analítica de sepsis en la que se pondrá de 
manifiesto una hiperleucocitosis de polinucleares. 
Otras pruebas son las siguientes: 

Hemograma y bioquhnica 

El estudio bioquímico en los episodios de reagu¬ 
dización tiene el mismo interés que en la amigdalitis 
aguda. Puede ayudar a orientar el diagnóstico: un 
mayor o menor grado de leucocitosis con un aumen¬ 
to de los neutrófilos orienta a una causa bacteriana, y 
una linfomonocitosis con presencia de linfocitos atí¬ 
picos es indicativa de infección por el virus de Eps- 
tein-Barr (mononucleosis). Además, en este último 
caso, no es infrecuente encontrar una alteración de 
las enzimas hepáticas, que traducirían la afectación 
sistémica de esta entidad (v. párrafos anteriores). 

Anticuerpos antiestreptocócicos 

Los anticuerpos antiestreptocócicos que se pue¬ 
den detectar son antiendornasas, antiestreptocinasas, 
antihialuronidasas y los antiestreptolisina (ASLO). 
De éstos, el último es el más utilizado. 

La determinación del ASLO tiene escaso valor 
diagnóstico y terapéutico al no ser determinante para 
indicar un tratamiento farmacológico o quirúrgico. 


Su positividad únicamente traduce un contacto con 
el estreptococo (antígeno), frente al que ha generado 
inmunidad. Tras el contacto con el antígeno, la tasa 
aumenta durante la primera semana, alcanzando va¬ 
lores máximos entre los 3 y 5 meses. A partir de ahí, 
tienden a disminuir poco a poco a lo largo de 6 meses 
o un año. Cuando se soliciten mediciones de la tasa 
de anticuerpos, no es práctico hacerlas en un espa¬ 
cio de tiempo menor de 2-3 meses, pues el título per¬ 
manece todavía invariable. 

Es importante hacer hincapié en que un título 
ASLO elevado sólo significa que ha habido una in¬ 
fección estreptocócica reciente, pero en ningún 
caso implica que esté en «activo». Por ello, al valo¬ 
rarlo se ha de tener muy presente la fecha de la úl¬ 
tima infección y la velocidad de sedimentación en 
la actualidad. 

Elay que tener presente que hasta el 20% de las 
infecciones estreptocócicas no producen elevaciones 
de la tasa de ASLO, pudiendo elevarse los otros anti¬ 
cuerpos frente a las otras toxinas estreptocócicas 
(hialuronidasa, estreptoquinasa y estreptodornasa). 

Velocidad de sedimentación globular (VSG) 

Es una de las pruebas más utilizadas en la práctica 
clínica. Su determinación es rápida y económica, pero 
tiene como principal inconveniente su inespecifici¬ 
dad. Se eleva a las 24 horas de un estímulo inflamato- 
rio-infeccioso y se normaliza al cabo de 5-10 días de 
la resolución del mismo. Su aumento se debe al in¬ 
cremento de la concentración de algunas proteínas 
de fase aguda, que favorecen la agregación y por ende 
la sedimentación de los hematíes. 

Proteína C reactiva (PCR) 

Es una proteína que, en condiciones normales, se 
encuentra en bajas concentraciones (< 0,5 mg/dl). Su 
nombre es debido a que es precipitada por el polisa- 
cárido C del Streptococcus pneumoníae. 

Tras el inicio de un proceso inflamatorio, la PCR 
se eleva a las pocas horas, y se normaliza muy rápida¬ 
mente cuando remite el cuadro. Al igual que la VSG, 
es una prueba de actividad inflamatoria totalmente 
inespecífica, si bien es cierto que refleja más fiel¬ 
mente la actividad inflamatoria de la enfermedad ya 
que no sufre modificaciones por otros parámetros 
como edad, sexo, variaciones del tamaño, número y 
forma de los hematíes, así como de la concentración 
plasmática de otras proteínas (factores que sí modi¬ 
fican la VSG). 

Complemento sérico 

Al estudiar el complemento se puede observar una 
elevación del mismo como consecuencia de la infla¬ 
mación. Al igual que con el resto de reactantes de fase 
aguda (VSG, PCR), su elevación es inespecífica. 
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Pruebas de detección rápida de anticuerpos 

Las pruebas de detección rápida de anticuerpos 
tienen como fin un rápido diagnóstico de la amigdali¬ 
tis por Streptococcus J3 hemolyticus del grupo A. Es una 
prueba de aglutinación sencilla de realizar tomando 
una muestra faríngea, a partir de la cual se identifica 
el antígeno específico del Streptococcus J3 hemolyticus 
del grupo A, que al ponerlo en contacto con anticuer¬ 
pos específicos, produce una reacción antígeno-anti- 
cuerpo que se puede visualizar con diferentes técnicas: 
reacción de aglutinación, técnicas imnunoenzimáticas 
o inmunoópticas. La principal desventaja de este tipo 
de pruebas es su elevado coste. 

Cultivo bacteriano 

Al comparar los resultados de las pruebas de 
diagnóstico rápido con las del cultivo faríngeo, se ha 
objetivado que poseen una alta especificidad, aproxi¬ 
madamente del 95%, y una sensibilidad algo menor 
(80 a 90%). Por ello, ante un diagnóstico positivo, 
se puede afirmar con certeza que se trata de una 
amigdalitis estreptocócica del grupo A, y se tratará 
con antibióticos. Ante un resultado negativo, está 
indicado el cultivo faríngeo, ya que es la prueba que 
ofrece mayor fiabilidad. Su inconveniente es el 
tiempo que tarda, con la consiguiente demora en 
el diagnóstico. 

Realmente, la identificación y cultivo bacteriológi¬ 
co, objetivo del tratamiento farmacológico, tiene esca¬ 
sa utilidad, habida cuenta que el tratamiento farmaco¬ 
lógico solamente será aplicado como paliativo en los 
pacientes que no se vayan a intervenir quirúrgicamente 
(v. tratamiento). 

Complicaciones 

Las dos complicaciones de las amigdalitis cróni¬ 
cas son: el flemón-absceso periamigdalino y la infec¬ 
ción focal. Se verán sucesivamente. 

El flemón-absceso periamigdalino 

Se produce como consecuencia de un proceso 
amigdalítico crónico, de modo que la infección supura¬ 
da se sitúa tanto en el estroma amigdalino como en la 
región de la cápsula que es desbordada, quedando si¬ 
tuada la mayor parte de la colección de pus entre la 
cápsula amigdalina y el músculo constrictor superior 
de la faringe. Se inicia tras un período de flemón y evo¬ 
luciona a un absceso con todos sus elementos: la colec¬ 
ción de pus y su cápsula. Se trata de una infección gra¬ 
ve, especialmente si nos encontramos ante un paciente 
inmunodeprimido. Nunca debe ser minusvalorado. 

No es infrecuente que el fenómeno desencade¬ 
nante de este flemón-absceso sea la sobreinfección 
aguda de una amigdalitis crónica. 

Esta complicación produce una intensa sintoma- 
tología y también signos muy característicos. 


La sintomatología inicial y predominante es el 
dolor faríngeo, que se inicia en una hemifaringe y 
tiene carácter progresivo, de modo que en unas ho¬ 
ras pasa de la odinofagia discreta a un dolor de gran 
intensidad. Casi siempre, esta odinofagia intensísi¬ 
ma se asocia con otalgia refleja. La disfagia aparece 
a medida que lo hace la odinofagia, y el resultado es 
un paciente que va reduciendo sus ingestas, prime¬ 
ro para los sólidos y después también para los líqui¬ 
dos. Con frecuencia, el paciente adopta una posi¬ 
ción de cabeza inclinada debido a una tortícolis 
refleja. 

Pronto, se producen cambios en la resonancia de 
la voz, apareciendo una «voz amigdalina », velada, 
gangosa. A medida que el cuadro se desarrolla, la 
afectación de la musculatura masticadora ocasiona 
un intenso dolor, produciendo un trismus de intensi¬ 
dad variable. Los abscesos que se desarrollan más ha¬ 
cia la región posterior de la fosa amigdalina tienden 
a producir un trismus más intenso. 

La halitosis aparece en todos los casos, y también 
hay hipersalivación por estímulo del reflejo faringosa- 
lival, lo que produce un babeo que el paciente va re¬ 
cogiendo con un pañuelo. En esta fase, el paciente no 
quiere deglutir. La sintomatología general va sufrien¬ 
do un deterioro rápido y progresivo a lo largo de las 
primeras horas desde la instauración de los primeros 
síntomas; el síntoma más llamativo es la fiebre muy 
elevada debida al proceso septicémico, la piel facial 
toma una coloración grisácea y el paciente experi¬ 
menta una sensación de gran malestar. 

La exploración por inspección muestra la tortíco¬ 
lis, que ya se había advertido, y también una cierta 
tumefacción cervical en forma de empastamiento. La 
palpación, además, pone de manifiesto la existencia 
de adenopatías reactivas de características inflamato¬ 
rias que se sitúan, sobre todo, en la región subangu- 
lomandibular y subdigástrica. 

Al realizar la exploración orofaríngea, hay dificul¬ 
tad para practicar una orofaringoscopia (fig. 36-4) 
con depresor, debido al trismus que con frecuencia 
dificulta mucho la visión de la faringe. La lengua apa¬ 
rece saburral, con un manto blanquecino muy mar¬ 
cado; se aprecia asimismo en la orofaringe afectada 
con una pérdida de simetría del istmo de las fauces 
debido al intenso edema de los pilares, de la úvula 
y del hemivelo. 

En la región amigdalina afectada, el volumen 
amigdalino se ve incrementado, pero realmente es 
toda la región amigdalina la que se encuentra abom¬ 
bada. La amígdala se desplaza hacia la línea media de 
la faringe y hacia delante. En ocasiones, durante la 
exploración con el fibroscopio flexible se puede apre¬ 
ciar la formación de edema en la región baja del pilar 
posterior y también del repliegue aritenoepiglótico 
del mismo lado. 
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Figura 36-4. Flemón-absceso periamigdalino. 

(A) Mediante orofaringoscopia se puede apreciar un intenso edema de úvula y una protrusión de la región amigdalina que 
aparece completamente «borrada» y en protrusión hacia delante y hacia la línea media de la orofaringe debido al empuje que 
desde la región de la cápsula y de la pared faríngea ejerce el flemón y, en su momento, el absceso. La orofaringoscopia ofrece 
dificultades en su realización debido al trismusy al intenso dolor al abatir la lengua mediante un depresor. 

(B) Flemón-absceso periamigdalino. Estudio por la imagen mediante un corte axial de TC. 

Sobre la luz orofaríngea se observa la masa infecciosa inflamatoria que corresponde al flemón-absceso periamigdalino. 


Para el diagnóstico y el diagnóstico diferencial es 
interesante valorar la existencia de anteriores infec¬ 
ciones amigdalinas de repetición, así como de una 
amigdalitis crónica. 

En algunos casos, el paciente ha sufrido previa¬ 
mente flemones periamigdalinos cuyo tratamiento 
fue sólo farmacológico y que ahora habrán recidiva¬ 
do. En los pacientes en los que se ha realizado una 
amigdalectomía previa habrá que pensar en la posibi¬ 
lidad de un flemón periamigdalino a partir de un res¬ 
to amigdalino posquirúrgico. 

El diagnóstico diferencial se debe hacer con las 
amigdalitis unilaterales, como es el caso del chancro 
sifilítico o de la amigdalitis de Plaut-Vincent: la sin- 
tomatología general y local de estas dos formas clíni¬ 
cas de amigdalitis específicas, difícilmente podrán 
confundirse con un absceso periamigdalino. Otros 
diagnósticos diferenciales con tumores no deben 
ofrecer dificultad, por la intensa sintomatología sép¬ 
tica que produce el flemón-absceso periamigdalino. 

Además de la sintomatología, una exploración me¬ 
diante TC (v. fig. 36-4B) aportará datos precisos para 
el diagnóstico y la localización del absceso, y la canti¬ 
dad de tejido flemonoso que la circunda. Asimismo, se 
puede utilizar una maniobra para establecer un diag¬ 
nóstico de confirmación instantáneo; para ello se rea¬ 
liza una punción con aguja y jeringa de la «tumora- 
ción» que permita obtener supuración, confirmando 
por tanto el diagnóstico de absceso. 


El flemón periamigdalino correctamente diag¬ 
nosticado y tratado difícilmente producirá complica¬ 
ciones; sin embargo, hay pacientes inmunodeprimi- 
dos o mal atendidos que pueden desarrollar abscesos 
laterofaríngeos secundarios. 

7 . Tratamiento 

Como se ha señalado en líneas precedentes, este 
cuadro clínico nunca debe ser minusvalorado. El tra¬ 
tamiento incluye reposo en cama y vigilancia. Por 
ello, si el cuadro es flemonoso inicial, y el paciente 
entiende la situación, puede ser controlado en su do¬ 
micilio; por el contrario, si el cuadro séptico y la tu- 
moración son importantes, o si el paciente no va a ser 
bien atendido en su domicilio, es prudente su ingreso 
hospitalario. 

La alimentación adecuada es importante, espe¬ 
cialmente en pacientes pusilánimes que se niegan a 
deglutir. Administrar la medicación por vía endove¬ 
nosa, permite al mismo tiempo mantener hidratado 
al paciente. 

Los fármacos que se prescriben son analgésicos 
y antitérmicos, como ácido acetilsalicílico, paraceta- 
mol o ibuprofeno. El tratamiento antibiótico se debe 
prescribir desde el primer momento en que se supo¬ 
ne este diagnóstico con amoxicilina y ácido clavulá- 
nico o macrólidos. 

Ante la imagen que se obtenga en la orofaringos¬ 
copia se deberá valorar si nos enfrentamos a un fle- 
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món o a un absceso. Esta delimitación por inspección 
no siempre es fácil; la punción que se ha citado es 
muy valiosa, y también lo es la realización de una in¬ 
cisión, que se debe realizar en el mismo sitio en que 
se ha hecho la punción. El desbridamiento con una 
pinza facilitará el diagnóstico de flemón o absceso 
en función de la aparición o no de pus. El drenaje en 
fase purulenta es el primer tratamiento quirúrgico 
que se debe realizar. La incisión debe hacerse en el 
mismo lugar que la punción para evitar accidentes 
que tienen, que ver con la sección mediante el bisturí 
de vasos importantes, incluso la carótida externa, que 
pudieran estar desplazados por el flemón-absceso. 

Una vez resuelto el absceso periamigdalino, se 
indicará la amigdalectomía. Algunas escuelas, reali¬ 
zan la amigdalectomía en el momento de establecer 
el diagnóstico del flemón periamigdalino; sin em¬ 
bargo, la mayoría de los especialistas esperan a que 
el proceso séptico inflamatorio se haya reducido, y 
realizan la amigdalectomía cuando el cuadro séptico 
se ha resuelto. 

2. Infección focal 

Durante décadas, esta complicación que se pro¬ 
duce por Streptococcus J3 hemolytictis A, generó una in¬ 
gente bibliografía. Ello fue motivado con toda pro¬ 
babilidad por la inexactitud que se tenía acerca de su 
naturaleza, lo cual permitía establecer y formular 
un sinfín de hipótesis. 

Se entiende por infección focal un proceso etiopa- 
togénico según el cual una infección amigdalina 
crónica (también puede ser aguda) es capaz de ge¬ 
nerar enfermedades a distancia, clásicamente situa¬ 
das en corazón, vasos, articulaciones, riñón, ojos y 
piel. 

El hecho cierto, es que sólo en algunos pacientes 
afectados por reumatismo A se producen las endo¬ 
carditis, vasculopatías, reumatismo poliarticular agu¬ 
do, glomerulonefritis, iritis o eritema nodoso. 

Actualmente, sigue habiendo dudas sobre el me¬ 
canismo por el cual una infección por el germen ci¬ 
tado es capaz de producir en órganos a distancia las 
enfermedades indicadas. ¿Cómo una amigdalitis 
crónica por Streptococcus J3 hemolyticus actúa sobre las 
articulaciones, el endocardio, sobre el riñón, el ojo, o 
la piel? Elay datos que señalan que, con toda proba¬ 
bilidad, el mecanismo es el siguiente: el Streptococcus 
¡3 hemolyticus A produce exotoxinas, que circulan por 
la sangre; algunos pacientes, en uno de los órganos 
citados desarrolla anticuerpos locales que harán una 
reacción antígeno-anticuerpo con las exotoxinas 
del estreptococo que actúan como antígeno. La 
producción de esta reacción antígeno-anticuerpo 
en el endocardio, las articulaciones, el glomérulo o en 
el iris, será responsable de la aparición de lesiones a 
estos niveles. 


La sintomatología es la propia de las amigdalitis 
crónicas o agudas, o de ambas, y además, por supues¬ 
to, la correspondiente a la enfermedad producida en 
el órgano a distancia. 

El diagnóstico tiene que ver, obviamente, con 
cada una de estas enfermedades. 

El tratamiento causal de la infección focal es el tra¬ 
tamiento del foco estreptocócico; cuando se trata de 
una amigdalitis crónica, la opción terapéutica es la pro¬ 
pia de esta enfermedad y que se verá a continuación. 

Tratamiento de las amigdalitis crónicas 

El tratamiento curativo de las amigdalitis cróni¬ 
cas es la amigdalectomía (v. pág. siguiente). 

La amigdalitis crónica solamente se tratará me¬ 
diante fármacos en los pacientes ancianos o en las 
personas que padecen alguna enfermedad sistémica 
grave que pueda contraindicar un acto quirúrgico. 
En estos pacientes, el tratamiento se realizará con 
penicilina benzatina y salicilatos, que tendrán un 
efecto paliativo. 

AMIGDALITIS HIPERTRÓFICAS 
Concepto y etiopatogenia 

La hipertrofia amigdalar debe entenderse como 
un aumento desmedido del volumen amigdalino en 
el mismo contexto que se produce una hipertrofia 
adenoidea y, en general, de los restantes órganos del 
anillo linfático de Waldeyer. Por ello, es frecuente 
que los pacientes que padecen esta hipertrofia sean, 
al mismo tiempo, portadores de una adenoiditis hi¬ 
pertrófica y una hipertrofia de la amígdala lingual, 
pudiendo también presentar hipertrofia del tejido 
linfoide de la pared posterior de la faringe. 

El concepto de hipertrofia amigdalina no inclu¬ 
ye necesariamente procesos sépticos amigdalares 
asociados con la hipertrofia (contrariamente a lo 
que ocurre en las adenoiditis; v. Adenoiditis); se 
trata, por tanto, de la hipertrofia sin infección; en 
caso contrario, hablamos de una amigdalitis aguda 
con hipertrofia o de una amigdalitis crónica sobre 
una hipertrofia. 

Sintomatología y exploración (fig. 36-5) 

En la totalidad de casos se trata de un paciente 
pediátrico que, clásicamente, sufre una crisis de tos 
durante la deglución, de modo más notable durante 
los primeros momentos tras despertar o en el desa¬ 
yuno. Otras veces, la tos es debida a la acción que las 
grandes amígdalas producen sobre la faringe, simi¬ 
lares a un cuerpo extraño que toca y roza zonas re¬ 
tí exógenas. Además de la tos, el niño experimenta 
una sensación de náusea que con frecuencia termina 
en vómito. 
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Figura 36-5. Hipertrofia amigdalina. 

En la imagen puede observarse el anormal desarrollo 
de las amígdalas palatinas, que ocluyen prácticamente por 
completo la luz orofaríngea de este paciente. 


A pesar del gran volumen de las amígdalas, no se 
producen fenómenos de tipo disneico en vigilia, aun¬ 
que durante el sueño pueden producir ronquidos y 
apneas, especialmente cuando se asocian con una hi¬ 
pertrofia adenoidea. 

En la exploración mediante un depresor de len¬ 
gua se constata la presencia de amígdalas palatinas 


(bilateral) grandes que ocluyen, en gran medida, el 
istmo de las fauces; sin embargo, no hay una medi¬ 
ción objetiva de este hecho, y su valoración queda 
a tenor de los datos que aporta la sintomatología. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

No debe ofrecer dificultad alguna diagnóstica, y 
el diagnóstico diferencial prácticamente no se plan¬ 
tea nunca, excepto con otras afecciones regionales de 
tipo inflamatorio-infeccioso como, por ejemplo, los 
procesos de esta naturaleza que afecten a la amígdala 
lingual (tabla 36-2). 

Los linfomas de amígdala producen una minora¬ 
ción unilateral, la amigdalitis hipertrófica siempre es 
bilateral. 

Tratamiento 

El tratamiento curativo es quirúrgico, mediante la 
amigdalectomía. Cuando la hipertrofia amigdalina 
produce apneas, es una enfermedad peligrosa figuran¬ 
do entre los factores etiopatogénicos de la muerte sú¬ 
bita del niño de corta edad; esto es así especialmente 
cuando se asocia con adenoiditis. Por tanto, siempre 
que el paciente presente apneas, el tratanúento debe 
ser quirúrgico mediante amigdalectomía. 

En otros casos, debe valorarse con los padres la 
repercusión que la enfermedad está teniendo en el 
desarrollo de la vida normal del niño, debiendo pro¬ 
cederse a realizar una amigdalectomía cuando los 
trastornos de la alimentación sean considerables. 


Tabla 36-2. Patología de la amígdala lingual 



GENERALIDAD 

SINTOMATOLOGÍA 

EXPLORACIÓN 

TRATAMIENTO 

Hipertrofia 

simple 

Niños 

Asociado a HAVA 

Asintomática (frente 
a parestesias) 

Aspecto hipertrófico con superficie 
mucosa normal 

Frecuentemente, parches blancos 
queratósicos banales 

No se requiere 

Amigdalitis 
lingual aguda 

Hoy rara enfermedad 

Odinofagia y disfagia 

Eritema y edema en superficie 
o aspecto eritematopultáceo 

Antibióticos de amplio 
espectro 

Absceso lingual 

Se forma en el tejido 
laxo periamigdalino 
y crece hacia el 
hioides 

Odinofagia, disfagia, voz 
amigdalina, otalgia refleja 
y fiebre 

Asimetría en la base de la lengua 
Borramiento de relieves anatómicos 

Antibióticos de amplio 
espectro +/- drenaje 
por microclrugía 
laríngea 

Tiroides lingual 

Mujeres 75% 

Son tiroides 
normofuncionantes 

Disfagia, voz amigdalina, 
disnea, hemorragia por 
venas submucosas 

Imagen aspecto globuloso rojo vinoso, 
redonda, situación central sobre 
foramen caecum 

Gammagrafía 

No requiere 

Tumor maligno 
(carcinoma) 

50-60 años 

Alcohol 

Grado de 
diferenciación 

Disfagia, odinofagia, otalgia 
refleja, esputo hemoptoico 

Tumoración irregular visible durante 
la palpación 

RM y biopsia 

Cirugía +/- 
Radioterapia +/- 
Quimioterapia 


492 












Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 36. Patología infecciosa. Hipertrofia de la amígdala palatina 


AMIGDALECTOMÍA 

Concepto 

Se trata de una de las técnicas quirúrgicas más 
practicadas. Su objetivo es la resección completa de 
las amígdalas palatinas. Se trata de una técnica que, a 
pesar de tener la reputación entre los pacientes de 
«ser sencilla», no lo es y, además, es tributaria de pro¬ 
ducir complicaciones importantes. Su minusvalora- 
ción ha sido en ocasiones la causa de complicaciones 
indeseables. 

Indicaciones 

Las indicaciones de la amigdalectomía con fre¬ 
cuencia son materia difícil de delimitar, ya que aun¬ 
que el concepto general de las indicaciones sea cla¬ 
ro, «repetición, cronicidad e hipertrofia», no lo es 
tanto la valoración cuantitativa de estas situaciones 
y, por tanto, deben ser valoradas en el contexto de 
cada paciente. 

• Amigdalitis crónica 

En párrafos anteriores se indicaba que el trata¬ 
miento de elección de la amigdalitis crónica es la 
amigdalectomía. En efecto, el tratamiento farma¬ 
cológico no es curativo. Ante un paciente con 
amigdalitis crónica comprobada periódicamente, 
la propuesta debe ser la intervención quirúrgica, 
pero siempre se deben valorar las alteraciones 
analíticas, el efecto que esta infección tiene sobre 
el desarrollo normal de la vida del paciente y su 
edad (en pacientes adultos de más de 40 años, las 
indicaciones son escasísimas). 

• Flemón periamigdalino 

Es, asimismo, una indicación indiscutible de amig¬ 
dalectomía; sólo en aquellos pacientes en los que la 
intervención quirúrgica podría resultar altamente 
peligrosa (infartos repetidos, por ejemplo), se evi¬ 
tará la realización de la amigdalectomía mante¬ 
niendo el enfermo bajo tratamiento con penicilina 
benzatina. Si el paciente con flemón periamigdali¬ 
no no es intervenido, tienen muchísimas probabili¬ 
dades de repetir dicho flemón-absceso. 

• Infección focal 

Con relativa frecuencia, los servicios de otorrino¬ 
laringología reciben interconsultas procedentes 
de los servicios de oftalmología, nefrología, etc., 
para el estudio de un posible proceso séptico local 
que justifique la existencia de una iritis o una 
glomerulonefritis. Se comprueba mediante analí¬ 
tica la existencia de un fenómeno estreptocóci- 
co amigdalar. En estos pacientes debe realizarse la 
amigdalectomía. 

• Amigdalitis de repetición 

Es una indicación difícil de establecer, ya que el 
concepto de repetición indica un valor numérico 


no establecido y, por tanto, es aleatorio. En efec¬ 
to, la valoración debe hacerse, como en otros ca¬ 
sos, en función del modo en que la repetitividad 
de las amigdalitis impida el desarrollo de la vida 
normal del paciente. 

• Amigdalitis hipertrófica 

En esta enfermedad ocurre algo parecido a lo que 
se ha señalado en el apartado anterior; los sínto¬ 
mas no son graves excepto cuando aparecen ap- 
neas. Los demás síntomas, como los vómitos y la 
tos, no justifican por sí mismos la intervención, 
salvo que impidan el desarrollo de la vida normal 
del niño, criterio éste que con frecuencia son los 
padres quienes deben orientar. 

• Apneas 

Cuando la hipertrofia amigdalina va asociada a 
fenómenos de desaturación de las tasas de oxíge¬ 
no, la amigdalectomía es una indicación que no 
acepta dudas; la intervención debe hacerse lo an¬ 
tes posible. 

Contraindicaciones 

• Profesionales de la voz: en este tipo de pacientes, los 
cambios de la voz pueden ser muy notables por 
alteraciones en la cavidad de resonancia, produ¬ 
ciéndose un cambio de resonancia al ensanchar el 
espacio aéreo de la orofaringe. Esta información 
debe hacerse llegar de modo claro al paciente an¬ 
tes de realizar una indicación. 

• Edad: menores de 3 años, sin que realmente exis¬ 
tan razones biológicas objetivas. 

• Enfermedades sistémicas: hematológicas o de otra ín¬ 
dole, que alteren gravemente la salud o pueda com¬ 
plicar de modo grave la evolución postoperatoria. 

Técnica quirúrgica 

Una vez anestesiado e intubado el paciente, la 
cabeza se pondrá en situación de discreta hiperex- 
tensión. Se colocará un abrebocas autoestático 
(v. fig. 35-6) que abata la lengua y que permita a la 
vez un aspirado de la cavidad oral y de la faringe. Para 
más información de la técnica de colocación del 
abrebocas, consúltese el apartado de adenoidectomía 
(v. cap. 35). La cirugía requiere el instrumental que se 
expone en la figura 3 6-6, y sigue una serie de pasos 
que son los siguientes: 

1. La amígdala se pinzará con unas pinzas de amíg¬ 
dala y se traccionará de la misma hacia la línea 
media de la faringe, al objeto de facilitar la exten¬ 
sión de la región amigdalina. 

2. Con bisturí, se incide en el reborde anterointerno 
del pilar anterior, en el tracto mucoso que queda 
por fuera del músculo del pilar anterior. Esta inci¬ 
sión recorrerá este trayecto desde el polo inferior 
hasta el polo superior. Se debe tener en cuenta 
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Figura 36-6. Amigdalectomía. 

(A) Mediante un bisturí se realiza una 
incisión longitudinal a lo largo del 
reborde medial del pilar amigdalino 
anterior. Esta maniobra se puede 
facilitar tracclonando con una pinza 
(fija) de la amígdala hacia la línea 
media. 

(B) Mediante un despegador que se 
Introduce en la incisión señalada en A, 
y siguiendo la dirección de la flecha, 
se expondrá el plano capsular. 

(C) Mediante la acción de un 
despegador que se introducirá en el 
plano de la cápsula y ejerciendo empuje 
en sentido caudal, la amígdala se irá 
despegando para, finalmente, prepararla 
como se indica en el dibujo D. 

(D) Una vez se ha despegado el polo 
superior y el cuerpo de la amígdala y se 
ha pedlculado al polo inferior, se lleva a 
cabo su resección mediante la 
utilización de un asa fría. 


que con frecuencia el polo superior de la amígda¬ 
la se introduce en el denominado seno de Tortual 
(v. fig. 32-8) y que, por tanto, la incisión del bistu¬ 
rí debe alcanzar esta región al objeto de disecar el 
polo superior de la amígdala. 

3. Se introduce un despegador en forma de palo de 
golf en la incisión realizada, que servirá para loca¬ 
lizar el plano de despegamiento de la amígdala 
que corresponde al plano de cápsula (v. fig. 36-6). 
El despegador, asimismo, recorrerá toda la longi¬ 
tud de la incisión. 

4. Con una tijera, se realizará en la región posterior 
de la amígdala una incisión entre la amígdala y el 
pilar posterior, para facilitar el despegamiento de 
esta región. 

5. Con un despegador de pala ancha, que se coloca 
inequívocamente entre la mucosa del velo del pala¬ 
dar y la amígdala, a nivel del polo superior, en el 
plano de la cápsida, se ejecuta un movimiento de des¬ 
pegamiento de trayectoria larga hacia el polo infe¬ 


rior, barriendo la amígdala, que se despegará por el 
plano de la cápsula. Este movimiento de despega¬ 
miento debe tener en cuenta que ha de seguir el 
plano de la cápsula amigdalina. En caso contrario, 
el despegador penetraría en el músculo faríngeo o 
por el contrario desgarraría el parénquima de la 
amígdala. 

6. Cuando el cuerpo de la amígdala quede pediculi- 
zado al polo inferior se seccionará mediante asa 
fría o con tijera. 

Durante toda la intervención, la amígdala sangra 
y, por eso, es conveniente recibir ayuda de un aspira¬ 
dor o dejar el aspirador colocado de modo perma¬ 
nente en la región de la pared posterior de la faringe, 
donde irá aspirando la sangre que se vierta. 

La hemostasia debe ser cuidadosa una vez enuclea- 
da la amígdala, y para ello se recurrirá al electrocaute- 
rio; debe hacerse de un modo puntual con una pinza 
de disección con dientes o de hemostasia. Para ello, se 
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procede al pinzamiento del vaso sangrante, ejerciendo 
acto seguido una tracción moderada-, en ese momento, el 
ayudante contactará el electrocauterio. Es importante 
insistir en la tracción indicada, ya que si en vez de trac- 
cionar, se presiona sobre el lecho amigdalino san¬ 
grante, se irá produciendo un lecho cada vez más pro¬ 
fundo, con el riesgo de lesionar alguna arteria faríngea 
importante. 

Una vez realizada la coagulación mediante elec¬ 
trocauterio (pedículo superior, medio e inferior), se 
colocará una gasa de tamaño adecuado con solución 
de suero y agua oxigenada, que se mantendrá durante 
unos minutos hasta comprobar que el lecho queda 
exangüe. La intervención habrá finalizado con la re¬ 
tirada de gasas y del abrebocas. 

En el postoperatorio, es conveniente seguir una se¬ 
rie de medidas higienicodietéticas y farmacológicas 

Medidas farmacológicas 

En el período postoperatorio la amigdalectomía 
es dolorosa, y en el adulto es muy dolorosa, por lo 
que requiere tratamiento analgésico considerable. 

En cuanto a la prescripción de un antibiótico, no 
hay una actitud consensuada. En caso de optarse por 
la prescripción de un antibiótico, la elección es la 
amoxicilina o un macrólido. 

Medidas higiénicas dietéticas 

En función de su personalidad, los pacientes ini¬ 
cian la ingesta de líquidos y sólidos en períodos de 
tiempo variable. A partir de las 6 horas, debe progra¬ 
marse la ingesta de líquidos y, posteriormente, la de 
sólidos blandos, con alimentación en forma de purés 
y papillas. Progresivamente, el paciente incorporará 
una dieta normal blanda en la medida de sus posibili¬ 
dades, según la cantidad de dolor. Es práctico admi¬ 
nistrar el tratamiento analgésico 2 o 3 horas antes de 
la ingesta, al objeto de aprovechar el efecto del fár¬ 
maco durante la comida. 

El uso de soluciones antisépticas con enjuagues 
bucales puede favorecer la sensación de bienestar por 


la higiene oral. Deben evitarse los gargarismos, que 
pueden desprender las escaras cicatriciales del lecho 
quirúrgico y, asimismo, se debe advertir a los pacientes 
acerca del color blanquecino que adquirirá el lecho 
quirúrgico en los próximos días, que no corresponde a 
un fenómeno infeccioso como generalmente interpre¬ 
tan los pacientes sino que se debe, precisamente, a un 
fenómeno de cicatrización de la mucosa, que tiene este 
color blanquecino por el manto fibrinoso. 

Complicaciones postoperatorias 

La hemorragia es la complicación postoperato¬ 
ria más grave. Al igual que la intervención en sí, 
nunca debe minusvalorarse, y siempre deben darse 
instrucciones precisas a los padres o al paciente so¬ 
bre cómo actuar en caso de producirse la hemorra¬ 
gia una vez el enfermo ha sido dado de alta. A los 
padres, se les instruirá en la observación del niño 
especialmengte durante la noche. Las hemorragias 
postoperatorias pueden producirse hasta 10 días 
después de la intervención. 

Las causas de hemorragia son varias: 

1. Un resto amigdalino: durante el despegamiento, 
un fragmento de amígdala se ha podido desgarrar 
de la amígdala y ha quedado prendido en el lecho, 
sin ser percibido por el cirujano. El resto con fre¬ 
cuencia sangra. 

2. Un pedículo vascular no hemostasiado: bien 
porque se realizó de modo insuficiente o porque 
no fue posible su percepción intraoperatoria 
porque no sangraba (espasmo vascular) en ese 
momento, habiéndose vasodilatado en el post¬ 
operatorio. 

3. La ingesta de alimentos inadecuados puede pro¬ 
ducir el desprendimiento de los coágulos o de las 
escaras, con el subsiguiente sangrado. General¬ 
mente, son hemorragias autolimitadas. 

4. Otras causas debidas a enfermedades sistémicas 
que se debían haber previsto en el estudio pre¬ 
operatorio. 
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RESUMEN 


• Los procesos agudos de amigdalitis pueden ser víricos 
o bacterianos. La odinofagia, sequedad faríngea, prurito 
irradiado al oído y tos son los síntomas predominantes al 
inicio del cuadro. La sensación disfágica comienza para 
líquidos hasta hacerse también para sólidos. 

• Los adenovirus producen un cuadro clínico denominado 
«fiebre faríngeo conjuntival» que cursa con amigdalitis 
viriásica, junto con un cuadro faríngeo difuso y conjunti¬ 
val que afecta a uno o a los dos ojos. 

• La mononucleosis infecciosa es una infección vírica agu¬ 
da multisistémica producida por el VEB. Cursa con un 
cuadro general de fiebre, sintomatología faríngea, ade- 
nopatías muy llamativas y una linfocitosis con una gran 
proporción de células atípicas. 

• Las amigdalitis bacterianas están producidas con mayor 
frecuencia por el Streptococcus. Se trata de cuadros 
agudos que, con frecuencia, tienen carácter epidémico. 

• El chancro sifilítico amigdalino se caracteriza por una 
amígdala ulcerada e indurada y una adenopatía grande 
indurada. La aparición de una úlcera amigdalina también 
debe plantear el diagnóstico de una neoplasia amigdali¬ 
na y una amigdalitis de Plaut-Vincent. El diagnóstico de¬ 


finitivo debe establecerse mediante biopsia y estudio 
bacteriológico y analítico. 

• La amigdalitis crónica no presenta síntomas específicos. 
La clínica, sin embargo, es florida en los períodos de 
reagudización. 

• La determinación del ASLO aislado no tiene valor diag¬ 
nóstico ni terapéutico: su positividad únicamente indica 
un contacto con el estreptococo. Tiene valor con VSG 
elevada. 

• El diagnóstico diferencial entre el flemón y el absceso 
periamigdalino se establece mediante la punción del es¬ 
pacio periamigdalino. 

• La hipertrofia amigdalar es un aumento desmedido del 
volumen amigdalino en el contexto de una hipertrofia 
del anillo linfático de Waldeyer. Suele asociarse con una 
hipertrofia adenoidea, de la amígdala lingual e incluso 
del tejido linfoide de la pared faríngea posterior. 

• Las indicaciones de la amigdalectomía con frecuencia 
son materia difícil de delimitar, aunque el concepto ge¬ 
neral de indicaciones sea claro: repetición, cronicidad 
e hipertrofia. 
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FARINGITIS 

J. Basterra Alegría y E. Zapater Latorre 


CONCEPTO GENERAL Y CLASIFICACIÓN 

Las faringitis constituyen un grupo de enfermeda¬ 
des que afectan al recubrimiento mucoso-submucoso de 
la pared faríngea posterior-, aportan un ingente volumen 
de pacientes en la consulta de medicina familiar y 
también en la del especialista otorrinolaringólogo. 

Los tractos anatómicos afectados con mayor fre¬ 
cuencia son los circunscritos a la pared posterior de 
la rinofaringe y de la orofaringe. 

Las causas más habituales de consulta son las in¬ 
fecciones agudas inespecíficas, generalmente con 
participación amigdalina y/o adenoidea y las formas 
clínicas tróficas que están constituidas por las deno¬ 
minadas faringitis crónicas hipertrófica y atrófica; a 
éstas se prestará especial atención, ya que realmente 
son las que motivan este capítulo. 

Las faringitis agudas específicas son realmente 
poco frecuentes, pero es necesario que el especialista 
otorrinolaringólogo conozca su existencia. 

Así pues, las faringitis que se expondrán en este 
capítulo son las que se incluyen en la siguiente clasi¬ 
ficación (tabla 37-1): 


Tabla 37-1. Diagnóstico diferencial por lesión faríngea 


TIPO DE FARINGITIS 

LESIÓN FARÍNGEA 

Viriasis inespecífica 

Faringe eritematosa, úvula edematosa 

Sarampión 

Sufusiones hemorrágicas 

Herpes 

Lesiones erosivas-ulceradas 

Tuberculosis 

Eritema con/sin ulceración 

Chancro luético 

Úlcera con borde indurado 

Carcinoma 

Eritema/úlcera/lesión exofítica, friables, 
sangrantes 


I. Faringitis agudas inespecíficas: 

d) Víricas: adenovirus y mixovirus. 
b) Bacterianas: Streptococcus. 

II. Faringitis agudas específicas: 

d) Víricas: herpes zóster, exantemáticas. 
b) Bacterianas: tuberculosis, sífilis. 

III. Faringitis crónicas tróficas: 
d) Hipertróficas. 

b) Atróficas. 

IV Otras formas: sarcoidosis. 

Para una exposición más sencilla, veremos sucesi¬ 
vamente las faringitis agudas víricas (inespecíficas y 
específicas), las faringitis tróficas, las bacterianas es¬ 
pecíficas y las sarcoidosis. Las formas de Streptococcus 
se ven en el capítulo 36. 

FARINGITIS AGUDAS VÍRICAS 

Concepto 

Se trata de infecciones-inflamaciones, de origen 
vírico, que afectan a la pared posterior de la orofa- 
ringe, pero raramente de modo exclusivo a dicha 
zona. Por lo general, el cuadro afecta a toda la oro- 
faringe, debiendo hablarse de faringoamigdalitis ví¬ 
rica; esta entidad se expuso en el capítulo 36; se tra¬ 
ta de una patología sumamente frecuente, como 
evidencia el hecho de que representa el 13% de las 
consultas médicas. Con frecuencia no sólo hay par¬ 
ticipación de los órganos citados sino que también 
se asocia una viriasis rinítica, rinofaríngea y larín¬ 
gea. Con frecuencia, la mucosa del paladar también 
se afecta. 

Etiopatogenia 

Los virus implicados con mayor frecuencia en es¬ 
tos cuadros son los mixovirus y los adenovirus. Es 
habitual que se presente en forma de epidemia du¬ 
rante los meses fríos del año. La sobreinfección bac- 
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teriana es rara sobre la topografía de la pared poste¬ 
rior. En ocasiones, una faringitis aguda es el pródro¬ 
mo catarral del exantema de una infección vírica ge¬ 
neral específica, como el sarampión, la rubéola o el 
herpes zóster, siguiendo en este caso el trayecto co¬ 
rrespondiente a la inervación del IX par. 

Sintomatología y exploración 

En las viriasis inespecíficas, el síntoma principal 
es la odinofagia , que suele asociarse con sensación de 
sequedad y prurito faríngeo, rinorrea anterior y pos¬ 
terior y tos irritativa. Puede existir febrícula y con¬ 
gestión conjuntival. Son signos de implicación bac¬ 
teriana el empeoramiento del estado general y la 
fiebre alta (v. cap. 36). 

En las viriasis exantemáticas o por zóster la odi¬ 
nofagia es muy intensa, especialmente en la forma 
zosteriana. 

En las viriasis inespecíficas a la exploración se 
aprecia una pared posterior faríngea eritematosa, con 
filamentos de fibrina blanquecinos y adheridos a la 
mucosa, que con la tos desaparecen o cambian de lu¬ 
gar. La úvula está congestiva, edematosa y elongada, 
siendo traslúcida en la periferia. Puede presentar 
sufusiones hemorrágicas (v. fig. 36.1). Cuando hay 
sobreinfección bacteriana, existe una secreción mu- 
copurulenta asociada y adenopatías yugulodigástricas 
de características inflamatorias. 

En las viriasis específicas exantemáticas predomi¬ 
nan las sufusiones hemorrágicas, y en el caso de la va- 
ricela-zóster, las lesiones erosivas y ulceradas no sólo 
afectan a la pared faríngea posterior sino también a 
la mucosa oral. Otros síntomas y signos propios de la 
infección específica estarán presentes, y en el período 
postenfermedad persistirá la odinofagia neurálgica 
mucho tiempo. 

Diagnóstico 

El diagnóstico es clínico por los datos semiológi- 
cos indicados. Cuando se asocia afectación bacteria¬ 
na, se produce un cuadro como el que se indicó en el 
capítulo 3 6 para las amigdalitis bacterianas, y puede 
practicarse la prueba de diagnóstico rápido del es¬ 
treptococo A. 

Tratamiento 

En las formas inespecíficas, habida cuenta la etio¬ 
logía, el tratamiento es sintomático, con fármacos 
antiinflamatorios y analgésicos. Si existen signos de 
sobreinfección bacteriana se asocian antibióticos 
de amplio espectro. 

Las formas específicas exantemáticas no son fre¬ 
cuentes desde el advenimiento del sistema de vacu¬ 
nación infantil. Se tratan en el contexto general de la 
enfermedad exantemática. En el caso del herpes zós¬ 
ter se trata con aciclovir, reposo en cama, y se debe 


considerar en el esquema general de un posible sín¬ 
drome paraneoplásico. 

FARINGITIS CRÓNICAS TRÓFICAS 
Generalidades 

Se trata de procesos inflamatorio-hipertróficos o 
inflamatorio-atróficos que afectan durante un tiempo 
prolongado o permanente a la mucosa de la pared farín¬ 
gea posterior. Es un motivo de consulta médica muy 
frecuente: en la Comunidad Europea provocan cerca 
de 40 millones de consultas al año. 

La etiología de las faringitis crónicas tróficas es 
variada: hay factores locales, regionales y sistémicos. 

En cuanto a los factores locales existen situacio¬ 
nes que pueden generar inflamación en la propia 
faringe, como el hábito tabáquico, el alcohol, la se¬ 
quedad ambiental, las temperaturas extremas, los hu¬ 
mos, etc. Algunas profesiones pueden ser predispo¬ 
nentes, al estar el paciente expuesto a alguno de estos 
factores. Es el caso de los cocineros, carniceros, etc. 

El reflujo gastroesofágico se considera un factor 
etiológico. En estos casos, la exploración mediante 
laringoscopia muestra un eritema aritenoideo y/o de 
comisura posterior. Recientemente, se ha descrito la 
posible implicación de Helicobacterpylori en la génesis 
de la sintomatología faríngea crónica trófica. Otro 
factor etiológico a tener en cuenta es la insuficiencia 
ventilatoria nasal, que favorece la respiración bucal 
y que puede provocar sequedad faríngea, especial¬ 
mente durante el sueño. Las rinitis infecciosas y las 
sinu-sitis crónicas aportan una ingente contamina¬ 
ción bacteriana a la faringe, que puede actuar como 
factor coadyuvante. 

Desde un punto de vista sistémico, estas alteracio¬ 
nes podrían estar favorecidas por enfermedades ge¬ 
nerales, como la diabetes, la hiperuricemia, la hipo- 
calcemia y la dislipemia. Algunos fármacos pueden 
provocar molestias faríngeas crónicas que emporan 
la sintomatología por la xerostomía que originan; es 
el caso de los anticolinérgicos, bloqueadores P, psico- 
tropos, antiinflamatorios pirazolónicos y antihiper- 
tensivos centrales. Las alteraciones ansiosodepresivas 
no constituyen realmente un factor etiológico de 
faringitis crónica; sin embargo, es totalmente cierto 
que los pacientes que presentan ansiedad o cuadros 
depresivos, cuando fijan su atención en la faringe en 
modo similar a una enfermedad psicosomática, expe¬ 
rimentan un aumento en la percepción de odinofa- 
gia-disfagia, que son los dos síntomas más frecuentes 
en las faringitis crónicas tróficas. Todo ello puede 
generar un círculo vicioso: ansiedad-depresión, más 
sintomatología que, a su vez, empeora la ansiedad- 
depresión. Con mucha frecuencia, el componente 
cancerofóbico es motor de estos episodios. 
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No siempre la exploración pone en evidencia una 
alteración morfológica que justifique «tanta moles¬ 
tia» como el paciente refiere tener. Clásicamente, las 
faringitis crónicas tróficas se han clasificado en dos 
formas clínicas: hipertróficas y atróficas. 

FARINGITIS HIPERTRÓFICA 


Concepto 


Se caracterizan por la proliferación excesiva de la 
red linfática submucosa del anillo linfático de Walde- 
yer, distribuida por las paredes posterior y lateral de la 
faringe. Es característica la acusada sintomatología 
en el contexto de una enfermedad banal. 

Etiopatogenia 

Es desconocida. 

La hipótesis clásica la ha considerado como un 
fenómeno reactivo, compensador, en pacientes en 
los que se había realizado una amigdalectomía en la 
infancia. No hay confirmación objetiva que avale 
esta idea ni a otras hipótesis. Empeora con el alco¬ 
hol, el tabaco, las temperaturas extremas, el reflujo 
gastroesofágico, los alimentos picantes, el aire acon¬ 
dicionado y la insuficiencia ventilatoria nasal, facto¬ 
res todos ellos que agravan sensiblemente la infla¬ 
mación de la mucosa y acompaña a la hipertrofia 
linfoide. 


Anatomía patológica 


No es diagnóstica ni específica. La mucosa y sub¬ 
mucosa muestran discreta hiperplasia epitelial y un 
infiltrado inflamatorio crónico del corion, con ede¬ 
ma. El tejido linfoide es de micromorfología normal, 
con discreta tendencia a la proliferación de tejido 
conjuntivo entre los folículos linfoides. 

Sintomatología y exploración 


Es característica la odinofagia para la saliva , que 
desaparece cuando el paciente deglute alimentos. 
Existe una sensación de mucosidad faríngea que obli¬ 
ga a carraspear. La persistencia de la sintomatología, 
como se ha indicado en párrafos previos, provoca en 
muchos pacientes cancerofobia. 

Son características dos lesiones, que pueden 
coexistir: la hipertrofia de los folículos linfoides de la 
pared posterior de la faringe (fig. 3 7-1 A) y la de los 
cordones linfoides laterales de la pared faríngea poste¬ 
rior; estos cordones son la imagen macroscópica de 
la denominada faringitis cordonal (fig. 3 7-IB). 


Diagnóstico y diagnóstico diferencial 


El diagnóstico es clínico, por la presencia de folículos 
linfoides en la pared posterior y/o lateral de la faringe. 

La clínica, sin embargo, es bastante inespecífica, 
por lo que el diagnóstico diferencial debe realizarse 



Figura 37-1. Faringitis crónicas tróficas. 

En A se pueden observar folículos linfoides circunscritos, bien delimitados, de coloración rojo vinosa, que son la base morfológica 
de la faringitis crónica hipertrófica [flecha). Obsérvese cómo entre los folículos existe una mucosa relativamente normal, si bien se 
aprecia una congestión vascular generalizada en la pared posterior de la faringe en forma de ramúsculos vasculares. 

En B, además de los folículos linfoides similares a los de la figura anterior, señalada con una flecha aparece una formación 
cordonal en la pared lateral de la faringe, que corresponde a una faringitis «cordonal o lateral». 

En C se muestra una faringitis crónica atrófica. En esta forma clínica de faringitis la pared posterior de la faringe aparece seca 
y pulida, debido a los fenómenos de atrofia ¡evolutiva de la mucosa. 
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con diferentes patologías faríngeas. Entre ellas, las 
faringitis infecciosas, que pueden superponerse a la 
hipertrófica. También se deben diferenciar de las fa¬ 
ringitis atróficas (fig. 37-1C), el globo faríngeo (histé¬ 
rico), la neuralgia del glosofaríngeo o del vago y, sobre 
todo, la patología tumoral faríngea. En ocasiones, la 
cancerofobia contribuye a la aparición del globo farín¬ 
geo, que puede coexistir con la faringitis hipertrófica. 

Tratamiento 


No hay tratamiento curativo. Es fundamental eli¬ 
minar los mencionados factores agravantes, especial¬ 
mente el tabaco, el alcohol y los cambios extremos de 
temperatura. 

Se deben evitar los colutorios con solución alco¬ 
hólica y otros tipos de gargarismos y fármacos de uso 
tópico pulverizables ineficaces e irritantes. 

Tan importante como esta medida es asesorar al pa¬ 
ciente descartando la existencia de un tumor maligno. 
A este respecto, se debe considerar si el paciente se en¬ 
cuentra en un grupo de riesgo de contraer cáncer orofa- 
ríngeo. Si un paciente en grupo de riesgo consulta por 
una faringitis hipertrófica se le debe asesorar para ulte¬ 
riores inspecciones en caso de persistir o empeorar la 
sintomatología. 

FARINGITIS ATRÓFICA 


Concepto 


Se trata de una lesión involutiva del epitelio y la 
submucosa de la pared posterior de la orofaringe, que 
suele acontecer en la senectud. 


Diagnóstico 


El diagnóstico es clínico, por la sintomatología, la 
edad y el aspecto liso y seco de la pared faríngea pos¬ 
terior. El diagnóstico diferencial es el mismo que en 
el caso de las faringitis hipertróficas. 

Elay que diferenciar el síndrome de Sjógren, que de 
forma característica produce sequedad mucosa asocia¬ 
da a agrandamiento parotídeo bilateral (v. cap. 55). 

Tratamiento 

No tiene tratamiento curativo. 

Es recomendable beber agua con frecuencia y 
evitar los antisépticos tópicos y gargarismos, que in¬ 
flaman la mucosa. 

Puede recomendarse el empleo de humidificadores. 

Las pomadas oleosas nasales en ocasiones mejoran 
la clínica fugazmente, habida cuenta que el transporte 
mucociliar nasal acaba arrastrándolas hacia la faringe. 

Los tratamientos multivitamínicos son inútiles si 
el paciente sigue una alimentación adecuada. 

El mejor tratamiento es asesorar e informar al pa¬ 
ciente acerca de la cronicidad y banalidad de su en¬ 
fermedad, sin dar falsas esperanzas de una curación 
que sabemos imposible. Algunos ancianos reciben 
tratamientos que, en el mejor de los casos, son inúti¬ 
les; la falta de mejoría de los síntomas y la falta de 
explicación de la enfermedad hace pensar al enfermo 
que su especialista no «acierta» en el diagnóstico. 

Respecto a la cancerofobia, se debe actuar de 
modo similar al indicado en las formas hipertróficas. 

FARINGITIS ESPECÍFICAS 


Etiopatogenia 

Está relacionada con los fenómenos de regresión 
de las mucosas (oral, nasal, faríngea, genital) propias de 
los ancianos. 

Sintomatología y exploración 

Predomina la sensación de sequedad en la orofaringe. 
La cavidad oral también suele estar implicada en la sin- 
tomatología, ya que el proceso involutivo afecta igual¬ 
mente a las glándulas salivales y a la mucosa yugal. 

Ocasionalmente, asocia disfagia y parestesias faríngeas. 
Puede coexistir una rinitis seca en igual contexto. La ne¬ 
cesidad de carraspear es constante, lo cual a su vez ejerce 
un efecto irritante sobre la faringe. Las variaciones cli¬ 
máticas influyen en la sintomatología: mejoran en zonas 
húmedas y cálidas y empeoran en ambientes secos. 

La faringoscopia evidencia una pared posterior de la 
faringe seca, sin relieves, brillante y pulida (v. fig. 37-1C). 


TUBERCULOSIS FARÍNGEA 

La afectación faríngea es excepcional en la tuber¬ 
culosis. Cuando existe, suele localizarse en la amígda¬ 
la, el velo del paladar o la lengua. La lesión caracterís¬ 
tica es un campo eritematoso que puede presentar una 
ulceración. Aparece en el contexto de una tuberculosis 
pulmonar. El diagnóstico en este caso será anatomo- 
patológico, por lo que es indispensable la toma de 
biopsia. El tratamiento es el propio de la infección 
pulmonar, prescrito por un especialista neumólogo. 

SÍFILIS FARÍNGEA 

En el estadio primario agudo de la sífilis puede 
aparecer un chancro en labio, lengua o amígdala 
(v. cap. 36), también en faringe. El diagnóstico se es¬ 
tablece mediante una muestra de exudado y su estudio 
en microscopio de campo oscuro. Las pruebas analíti¬ 
cas utilizadas son: Venereal Disease Research Labora- 
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tory (VDRL) y Fluorescent Treponema Antibody 
(FIA). Si se sospecha una enfermedad neoplásica, de¬ 
berá practicarse una toma de biopsia. El tratamiento 
lo debe dirigir un especialista venereólogo. 

SARCOIDOSIS 

La sarcoidosis es una enfermedad sistémica gra- 
nulomatosa no caseificante que afecta a la mucosa 


faríngea en el 5% de casos. La etiología es proba¬ 
blemente autoinmunitaria y afecta predominante¬ 
mente al pulmón y al riñón. La radiografía de tórax 
pone en evidencia la existencia de adenopatías pa- 
rahiliares. La analítica detecta un aumento de la ve¬ 
locidad de sedimentación globular (VSG), del cal¬ 
cio, de las fosfatasas alcalinas y de la enzima de con¬ 
versión de la angiotensina (ECA). El tratamiento se 
basa en corticoides e inmunosupresores (v. también 
cap. 55). 


RESUMEN 


Las faringitis constituyen un grupo de enfermedades que 
aportan un ingente volumen de pacientes en la consulta 
de medicina familiar, y también en la del especialista oto- 
rrinolaringólogo. 

Las faringitis agudas son inflamaciones generalmente 
víricas que afectan a la pared posterior de la orofaringe. 
Por lo general, se habla de faringoamigdalitis, puesto que 
el cuadro afecta a toda la orofaringe (v. cap. 36). 

En su etiopatogenia se encuentran virus implicados, 
con mayor frecuencia se trata de mixovirus y adenovirus. 
Es frecuente que se presente en forma de epidemias du¬ 
rante los meses fríos del año. 

La sobreínfección bacteriana debe sospecharse en las 
faringitis víricas agudas cuando aparece una secreción 


mucopurulenta y ante la presencia de adenopatías yugu- 
lodigástrícas de características inflamatorias. 

La etiología de las faringitis crónicas se relaciona con 
factores locales, como el hábito tabáquico, el alcohol, la 
sequedad ambiental, las temperaturas extremas, los hu¬ 
mos, algunas exposiciones profesionales, el reflujo gas- 
troesofágico, la insuficiencia ventilatoria nasal, etc. 

Las enfermedades sistémicas, determinados fármacos y al¬ 
gunos cuadros ansioso-depresivos ocasionan molestias fa¬ 
ríngeas que también deben considerarse en la etiología. 
En el planteamiento diagnóstico de las faringitis crónicas 
deben considerarse el globo faríngeo (histérico), la neu¬ 
ralgia del glosofaríngeo o del vago y, sobre todo, la pato¬ 
logía tumoral faríngea. 
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TRASTORNOS RESPIRATORIOS 
OBSTRUCTIVOS DEL SUEÑO. 
RONQUIDO SIMPLE Y SAHS 


E. Fernández Julián y E. Perelló Scherdel 


CONCEPTO Y CLASIFICACIÓN 

Los trastornos respiratorios obstructivos durante 
el sueño, o roncopatía crónica, son alteraciones de la 
respiración secundarias a la vibración o al colapso 
parcial o total de las vías aéreas superiores (VAS) du¬ 
rante el sueño, que pueden dar lugar a ronquido 
simple, primario o benigno (RS), síndrome de resis¬ 
tencias aumentadas de la vía aérea superior (SRA- 
VAS), o bien, en los casos más graves, a síndrome 
de apnea/hipopnea obstructiva del sueño (SAHS o 
SAOS). La American Sleep Disorders Association 
(ASDA) define el RS como los sonidos respiratorios 
graves producidos en las VAS durante el sueño, sin 
episodios de apnea, hipoventilación, desaturaciones 
o microdespertares ( arousals ), ni evidencia de insom¬ 
nio o hipersomnia relacionados con el ronquido. El 
SRAVAS es un cuadro clínico caracterizado por IAH 
(índice de apnea-hipopnea) < 5/h, SaO,Min > 90% y 
excesiva somnolencia diurna, por los numerosos 
arousals que se producen durante el sueño en algu¬ 
nos individuos, debidos al gran esfuerzo inspiratorio 
frente a altas resistencias existentes en la VAS. La 
ASDA define el SAHS como la presencia de un IAH 
> 5 asociado con síntomas y signos clínicos relevan¬ 
tes, como arousals frecuentes asociados con las ap~ 
neas, bradiquicardia, desaturaciones de Oxihemog- 
lobina asociadas a las apneas, y la prueba de latencia 
múltiple puede mostrar o no una latencia del sueño 
inferior a 10 minutos. El SAHS puede ser leve 
(IAH:5-14), moderado (IAH: 15-29) o severo (IAH > 
30). La apnea se define como la «ausencia o reduc¬ 
ción > 90% de flujo de aire respiratorio nasobucal, 
medido en los sensores de flujo, de 10 segundos de 
duración o más». Provoca la desaturación de la oxi- 
hemoglobina, con las consiguientes repercusiones 
cardiovasculares, y puede ser obstructiva (ausencia 
de flujo con persistencia de esfuerzo respiratorio), 
central (ausencia de flujo y ausencia de esfiierzo res¬ 


piratorio) o mixta (ausencia de flujo con ausencia de 
esfuerzo respiratorio al principio y, posteriormente, 
aparición de esfuerzo respiratorio). La hipopnea es 
un «evento respiratorio que dura 10 segundos o más, 
con una reducción de más del 30% y menos del 90% 
del flujo de aire o de los movimientos toracoabdo- 
minales, junto con una desaturación de Sa0 2 del 3% 
y/o un micro despertar en el electroencefalograma». 
Sus consecuencias fisiopatológicas son similares a las 
de la apnea. Dividiendo el número de episodios ap- 
neicos que se producen durante el tiempo total o 
real de sueño (no el tiempo total de registro) por el 
número de horas de sueño, se obtiene el índice de 
apnea (IA/h), y dividiendo el número de episodios 
apneicos más hipopneicos que se producen durante 
el tiempo total de sueño por el número de horas de 
sueño se obtiene el índice de apnea/hipopnea (IAH/h). 
Sin embargo, cada día se tiene más en cuenta en los 
diferentes laboratorios del sueño los esfuerzos respi¬ 
ratorios asociados a ?nicrodespertares (ERAM), que son 
eventos respiratorios de > 10 segundos, caracteriza¬ 
dos por un aumento del esfuerzo respiratorio que 
provoca un arousal, pero que no cumplen los crite¬ 
rios para ser codificados como apneas o hipopneas. 
El índice de alteración respiratoria (IAR) es el número 
de apneas, hipopneas y ERAM durante el tiempo 
total de sueño, dividido por el número de horas de 
sueño. Un IAR > 5 asociado con síntomas y signos 
clínicos se considera diagnóstico de SAHS. El 
arousal , microdespertar o reacción de alerta, es un 
cambio brusco en la frecuencia del EEG, que puede 
incluir frecuencias theta, alfa y/o frecuencias mayo¬ 
res de 16 Hz, con una duración mayor de 3 segun¬ 
dos. Los arousals repetidos a lo largo de la noche 
desestructuran el sueño provocando hipersomnia 
diurna. Están mediados por quimiorreceptores y 
mecanorreceptores. También tiene importancia clí¬ 
nica la saturación mínima de O, (SaO,Min) durante 
el sueño. 
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EPIDEMIOLOGÍA 

Se calcula que el 20% de la población general 
ronca. La frecuencia aumenta con la edad, y es tres 
veces mayor en los obesos que en los delgados. La 
prevalencia del SAHS en la población adulta de paí¬ 
ses industrializados es del 2-4%, si el IAH > 15, y del 
20% si el IAH > 5. En España existen 1.200.000 a 
2.150.000 pacientes que padecen un SAHS relevante 
y, por tanto, subsidiarios de tratamiento, pero sólo el 
5-9% han sido diagnosticados y tratados. Su inciden¬ 
cia aumenta con la edad. 


ETI0PAT0GENIA 
EQUILIBRIO DE PRESIONES 

El calibre de la VAS depende de un equilibrio en¬ 
tre fuerzas colapsantes y dilatadoras, resumidas en la 
presión tisular (Ptis), o presión sobre la cara externa 
faríngea (depende del tejido adiposo perifaríngeo, 
elasticidad tisular de la pared, fuerzas adhesivas de 
superficie y fuerzas neur omuscular es dilatadoras y 
colapsadoras) y la presión intrahiminal (Pl), o presión 
dentro de la luz faríngea (depende del flujo de aire; es 
negativa o colapsante en la inspiración, y positiva o 
dilatadora en la espiración o con presión positiva 
continua en la vía respiratoria, CPAP). La diferencia 
entre fuerzas colapsantes y dilatadoras se conoce 
como fuerza de distensión a través de la pared o pre¬ 
sión transmural (Ptm), que se expresa por la ecuación: 
Ptm = Pl - Ptis. Si aumenta o disminuye la Ptm, 
aumentará o disminuirá el calibre de las VAS. La pre¬ 
sión a la que se colapsan la VAS y cesa el flujo inspi- 
ratorio se conoce como presión crítica (Pcrit). Cuanto 
mayor sea la Pcrit mayor será la colapsabilidad de las 
VAS, y a la inversa. Para entender esto hay que saber 
que a la presión atmosférica (Patm), equivalente a la 
presión nasal (Pn), se le asigna 0, y todas las demás 
presiones que actúan sobre el segmento colapsable se 
valoran con respecto a la Patm, de manera que cuan¬ 
do se indica que la Pcrit es -17 o +5 quiere decir que 
es negativa o positiva, respectivamente, con relación 
a la Patm. La tendencia al colapso puede expresarse 
cuantitativamente en términos de Pcrit, o presión 
que rodea al área de colapso. Si la Patm se designa 0, 
el colapso podrá producirse cuando la Pcrit sea posi¬ 
tiva, es decir, mayor que la Patm. Pues bien, la Pcrit 
es mayor en el sueño que en la vigilia, tanto en indi¬ 
viduos sanos como en pacientes con SAHS, sobre 
todo por la disminución del tono de los músculos di- 
latadores de la faringe durante el sueño. Así, en los 
sujetos sanos la Pcrit aumenta de -41 cml 1,0 durante 
la vigilia a -13 cmH,0 durante el sueño. Es decir, en 
los sujetos sanos la Pcrit es menor que la Patm inclu¬ 


so durante el sueño y, por tanto, la faringe no se co- 
lapsa. En los pacientes con SAHS la Pcrit es de —10 a 
-17 cmH,0 durante la vigilia, y durante el sueño os¬ 
cila entre +2,5 y +4,2 cmH,0. Es decir, durante la 
vigilia la faringe de los pacientes con SAHS es más 
colapsable que la de los sujetos sanos; sin embargo, la 
Pcrit no cruza la línea crítica de 0 hasta que el pa¬ 
ciente comienza el sueño, y se produce el colapso. En 
los sujetos roncadores asintomáticos la Pcrit durante el 
sueño es de 6,5 cmH 2 0. 

DINÁMICA DE LOS FLUIDOS EN UN 
TUBO COLAPSABLE. CONCEPTO 
DE RESISTOR STARLING 

La faringe es un tubo colapsable entre dos tubos 
rígidos: las fosas nasales y la tráquea. La presión exis¬ 
tente en las fosas nasales es la presión corriente-arri¬ 
ba (Pcar) o Pn o Patm; la presión que rodea a la farin¬ 
ge es la Pcrit, y en la tráquea existe una presión 
corriente-abajo equivalente a la presión alveolar 
(Palv) y a la presión pleural (Ppl). La inspiración pro¬ 
voca una Palv negativa, menor que Patm, y esto con¬ 
diciona que se establezca una corriente de aire desde 
el exterior hacia el interior del alveolo pulmonar (dé¬ 
bito o flujo inspiratorio) y que se origine un gradien¬ 
te de Ptm (entre Ptis y Pl) a favor de Pl, que es nega¬ 
tiva en la inspiración. Si la faringe fuera un tubo 
rígido, capaz de resistir este gradiente de Ptm, no ha¬ 
bría problema para el flujo de aire; pero la faringe es 
un tubo colapsable. Para explicar la dinámica de los 
fluidos en un tubo colapsable, como la faringe, se re¬ 
curre a un modelo que se conoce como Resistor Star- 
ling , que tiene su fundamento en la ley de Poiseuille, 
la cual describe el flujo en un tubo rígido. Este mo¬ 
delo consiste en dos tubos rígidos unidos por un tubo 
simple colapsable (Penrose), es decir, con una pared 
sin fuerzas estructuralmente intrínsecas, que está en 
el interior de un cubo, al que se le puede añadir agua 
para aumentar la presión exterior, provocando un 
mayor o menor colapso del mismo. Las presiones 
que pueden actuar sobre este tubo son la presión al 
principio del tubo o Pcar, la presión al final del tubo, 
Pcab, y las presiones dentro y fuera del tubo. En fun¬ 
ción de la magnitud de estas presiones, este tubo 
puede comportarse como «un tubo rígido» y flujo 
libre, si Pcar > Pcab > P. fuera; un tubo parcialmente 
colapsable y vibración, si Pcar > P. fuera > Pcab; un 
tubo muy colapsable y flujo obstruido, si P. fuera 
> Pcar > Pcab. De igual modo, las VAS pueden com¬ 
portarse durante el sueño como un tubo rígido y 
flujo libre, en sujetos sanos, cuando durante la inspi¬ 
ración Pcar > Pcab > Pcrit; como un tubo parcial¬ 
mente colapsable y vibración, en RS, cuando durante 
la inspiración Pcar > Pcrit > Pcab; o como un tubo 
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muy colapsable y flujo obstruido, en SAHS, cuando 
durante la inspiración Pcrit > Pcar > Pcab (fig. 38-1). 
Al comportarse la VAS como un Resistor Starling, el 
débito en la faringe está limitado a un valor máximo 
(limitación de flujo), que depende de Pcar o Pn (fija e 
igual a la Patm) y de Pcrit de la faringe, pero es inde¬ 
pendiente de la Pcab (variable e igual a la Ppl). 

FACTORES ETIOPATOGÉNICOS 

La VAS normal es más estrecha en el sueño que 
en la vigilia, pero es estable y sin limitación de flujo. 
En cambio, en algunos pacientes se puede desesta¬ 
bilizar durante el sueño por una serie de factores 
etiopatogénicos, que pueden ser factores generales, 
edad, sexo, alcohol, drogas hipnóticas y factores agra¬ 
vantes, obstrucción nasal (aumento del colapso co¬ 
rriente-abajo, que provoca respiración bucal que 
disminuye la eficacia del músculo geniogloso y 
aumenta el colapso, y eliminación de reflejos que 
ayudan a mantener el tono muscular), reflujo gas- 
troesofágico, hipotiroidismo, etc. Pero lo más impor¬ 
tante es una interacción entre factores anatómicos y 
funcionales. Entre los factores anatómicos cabe señalar 
la existencia de una anatomía «desproporcionada» 
(hipertrofia de amígdalas y/o adenoides, paladar 
blando y úvula, base lingual, amígdalas linguales, re¬ 


pliegues aritenoepiglóticos), la micrognatia y/o re- 
trognatia, la obesidad (los depósitos grasos disminu¬ 
yen el área de sección de las VAS), la forma de la fa¬ 
ringe (en SAHS es elíptica, estrecha, con el eje mayor 
en sentido transversal, con lo que esta orientación 
puede disminuir la eficacia de los dilatadores farín¬ 
geos y hacer más fácil el colapso), y el tamaño de la 
faringe (con TC y RM se ha observado que los SAHS 
tienen, respecto a los controles, una VAS más peque¬ 
ña, paredes laterales de la faringe más gruesas, mayor 
volumen lingual, y un espacio retropalatal más peque¬ 
ño). Entre los factores funcionales se halla la distensibi- 
lidad intrínseca de la VAS, la respiración periódica 
durante el sueño (provoca oscilaciones en los sistemas 
que controlan la presión arterial, los arousals y la acti¬ 
vidad de los músculos de las VAS), la influencia de los 
cambios del volumen pulmonar (si disminuye el volu¬ 
men pulmonar, disminuye la luz faríngea y aumenta 
su resistencia, más en SAHS que en los controles), el 
desequilibrio del control muscular (en SAHS y en 
el sueño hay mayor disnúnución fisiológica del tono 
muscular de las VAS, un retraso en la activación de los 
músculos dilatadores de las VAS con respecto a los co- 
lapsadores torácicos, y una fatiga de los músculos de 
las VAS, ya que en la vigilia tienen más tono en los 
SAHS que en los normales, para compensar unas VAS 
más pequeñas), y la reducción exagerada de las res¬ 
puestas ventilatorias a la hipoxia e hipercapnia, sobre 



Figura 38-1. VAS durante el sueño en un sujeto sano, en RS y en SAHS. RS: ronquido simple; SAMS: apnea/hipoapnea obstructiva 
del sueño; VAS: vías aéreas superiores. 
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todo en el sueño REM. Esto condiciona que el sujeto 
sea incapaz de tener rápidamente un arousal durante 
las apneas/hipopneas, que se colapsen las VAS duran¬ 
te el sueño y que pueda desarrollar hipoxia e hiper- 
capnia significativas antes de producirse un arousal. 

MECANISMO PATOGÉNICO 
DEL COLAPSO FARÍNGEO 

Durante el sueño, la hipotonía muscular es máxi¬ 
ma al final de la espiración, con lo que las VAS tienen 
entonces el mínimo tamaño, más en los SAHS que en 
los sanos. Esto se conoce como colapso estático, porque 
no depende de las presiones negativas en las VAS, 
sino de una gran hipotonía muscular. Así, las VAS se 
hacen muy vulnerables a las presiones inspiratorias al 
final de la espiración. En esta situación, se producirá 
en los sujetos sanos un mínimo estrechamiento de las 
VAS, pero sin limitación de flujo significativa, ya que 
el colapso estático es normal y el esfuerzo inspirato- 
rio también, al no haber resistencias. En cambio, en 
los sujetos con anatomía desproporcionada hay un ma¬ 
yor colapso estático, porque existe mayor hipotonía 
muscular, y más esfuerzo inspiratorio, por haber más 
resistencias en las VAS, por lo que el colapso de las 
VAS puede incrementarse por estas fuerzas dinámi¬ 
cas inspiratorias ( colapso dinámico ), pudiendo provocar 
en las VAS un diámetro mínimo con limitación de 
flujo durante algunas respiraciones, o bien un colap¬ 
so completo, con ausencia de flujo durante otras res¬ 
piraciones. Al producirse el colapso, por un lado la 
hipoxemia y la hipercapnia estimularán a los quimio- 
rreceptores, y por otro lado, el trabajo incrementado 
de la bomba torácica provocará estrés mecánico, que 
estimulará a los mecanorreceptores del tracto respi¬ 


ratorio inferior, los cuales activarán el SNC, produ¬ 
ciéndose arousals, activación muscular, apertura de las 
VAS y reanudación de la respiración. Ahora bien, el 
colapso no se produce en vigilia, al haber un aumento 
de la actividad motora, quizá para compensar una 
VAS pequeña en SAHS (fig. 38-2). 

CONSECUENCIAS FISIOPATOLÓGICAS 

Se ha comprobado que en los pacientes con SAHS 
están activados el sistema simpático, el estrés oxidati- 
vo, la disfunción endotelial, la inflamación por la hi¬ 
poxia (aumenta la concentración de algunas citoqui- 
nas, como la IL-6, el TNF-a, y las moléculas de 
adhesión), la coagulación (por mayor agregabilidad 
plaquetaria y aumento del hematocrito, fibrinógeno y 
viscosidad sanguínea), y la disregulación metabólica 
(mayor resistencia a la leptina y alteración de la tole¬ 
rancia a la glucosa, por resistencia periférica a la insu¬ 
lina independiente de la obesidad). Por todo esto, se 
cree que el SAHS puede tener una serie de repercusio¬ 
nes cardiovasculares, como hipertensión arterial sisté- 
mica (HTA) (el 40-60% tiene HTA, y un 30% de los 
pacientes con HTA padece un SAHS), hipertensión 
pulmonar, arritmias cardíacas (el 74% tiene ectopia 
ventricular cuando la SaO, cae por debajo del 60%), 
cardiopatía isquémica, insuficiencia cardíaca (IC) 
congestiva y accidente cerebrovascular (ACV). Por 
otro lado, hay una serie de repercusiones neurológicas, ya 
que los arousals provocan desestructuración del sue¬ 
ño, dando lugar a un aumento de los estadios I y II 
(sueño lento superficial) y disminución de los estadios 
III y IV (sueño lento profundo) y de la fase REM. El 
resultado final es un sueño no reparador que provoca 
hipersomnia diurna, pudiendo dar lugar a absentismo 



Figura 38-2. Esquema de la 
etiopatogenia de los trastornos 
respiratorios obstructivos del sueño. 
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laboral, accidentes laborales y de tráfico, cambios de 
personalidad, menor función cognitiva, depresión, etc. 

SINTOMATOLOGÍA Y EXPLORACIÓN 

ANAMNESIS 

Se deben utilizar cuestionarios estandarizados 
que incluyan edad, sexo, actividad laboral, hábitos de 
sueño, hábitos tóxicos, patología cardiorrespiratoria 
(HTA, patología coronaria, dislipemias, etc.), otras 
(reflujo gastroesofágico [RGE], hipotiroidismo, etc.), 
accidentes de tráfico, disminución de la libido, pérdida 
de memoria, etc. El paciente debe acudir acompaña¬ 
do por su pareja. Los síntomas nocturnos son ronqui¬ 
dos intensos, pausas respiratorias repetidas en caso 
de SALIS, con despertares asfícticos y movimientos, a 
veces violentos, de los miembros inferiores y de la 
cabeza, sudoración excesiva y nicturia (por aumento 
del péptido natriurético atrial). El síntoma diurno 
principal es la hipersomnia diurna, que se puede va¬ 
lorar mediante la escala de Epworth. El paciente hace 
una valoración de la propensión que tiende a quedar¬ 
se dormido (nunca: 0; escasa: 1; moderada: 2; eleva¬ 
da: 3) en diferentes situaciones (sentado y leyendo; 
viendo la TV; sentado en un lugar público; como 
pasajero de un automóvil (1 h); acostado tras la comi¬ 
da; sentado y hablando con alguien; sentado tras la 
comida sin alcohol; en un automóvil parado en un 
semáforo, retención en carretera, etc.). La puntua¬ 
ción posible oscila entre 0 y 24. Normal: <10. Sin 
embargo, hay que documentar objetivamente la hi¬ 
persomnia, mediante el test de latencia múltiple 
(TLM), si interfiere con la realización de actividades 
cotidianas y la clínica no sugiere un SAHS, y para el 
diagnóstico de narcolepsia. Otras causas de hiper¬ 
somnia, como el síndrome de sueño insuficiente, 
narcolepsia, síndrome de movimientos periódicos de 
piernas, etc., pueden coincidir con SAHS. El pacien¬ 
te puede referir también astenia y cefalea matinales, 
trastornos de la conducta y de la personalidad, depre¬ 
sión o irritabilidad, dificultad para concentrarse y 
mantener un rendimiento sociolaboral adecuado, 
disminución de la habilidad motora o incluso pérdida 
de la función cognitiva, y disminución de la libido o 
impotencia sexual. La tríada sintomática, que exige 
un estudio del sueño, es ronquido intenso, apneas 
nocturnas e hipersomnia diurna. 

EXPLORACIÓN FÍSICA 

El morfotipo externo característico de SAHS es 
sobrepeso, cara ancha, cuello corto, boca pequeña, y a 
veces micro/retrognatia. El índice de masa corporal 


(IMC = peso (kg)/altura (m 2 ) es el que mejor cuantifi- 
ca la obesidad (normal: 18,5-24,9; sobrepeso: 25-29,9; 
obesidad: 30-39,9; obesidad mórbida: > 40); sin em¬ 
bargo da una idea global de la obesidad, y puede ocu¬ 
rrir que, con grados similares de obesidad la infiltra¬ 
ción de los espacios cervicales por tejido adiposo, que 
influye notablemente en la distensibilidad de las VAS, 
puede ser muy variada. Por ello, conviene medir la 
circunferencia cervical, más directamente relacionada 
con el SAHS que el IMC, a nivel de la membrana 
cricotiroidea (> 43 cm en el hombre y > 3 8 cm en las 
mujeres aumenta el riesgo de SAHS). Otro dato físico 
importante es la micro/retrognatia. Hay que valorar 
hemograma, bioquímica, perfil lipídico y TA (tensión 
arterial). 

EXPLORACIÓN ORL BÁSICA DE LAS VAS 

Fosas nasales. Mediante rinoscopio, endoscopio 
nasal o fibroscopio, se puede detectar desviación sep- 
tal, hipertrofia de cornetes, patología de la válvula, 
poliposis nasal, etc. 

Cavidad oral y faringe. Con depresor lingual y fi¬ 
broscopio flexible, con el paciente sentado y en de¬ 
cúbito supino, se puede observar macroglosia, a ve¬ 
ces macroglosia relativa (lengua normal en una 
cavidad oral pequeña). En la nasofaringe se pueden 
encontrar quistes, hipertrofia adenoidea, etc. En la 
faringe retropalatal lo habitual es encontrar hiper¬ 
trofia uvulopalatina, amigdalar o de pilares poste¬ 
riores. La permeabilidad de la faringe retrobase lin¬ 
gual puede estar afectada por hipertrofia de base 
lingual o de amígdalas linguales, o por los polos in¬ 
feriores amigdalinos; y la de la hipofaringe, por hi¬ 
pertrofia de los repliegues aritenoepiglóticos o por 
una epiglotis retroposicionada. También existen 
causas laríngeas de SAHS, aunque infrecuentes, 
como epiglotis muy flácida, parálisis de cuerda vo¬ 
cal, tumores, etc. A veces la anatomía es normal. 

DIAGNÓSTICOTOPOGRÁFICO 
DE LA OBSTRUCCIÓN DE LAS VAS 

Supone un auténtico reto a la hora de establecer 
un planteamiento quirúrgico. Hay un gran número 
de técnicas, como la nasofaringoscopia en vigilia y en 
sueño fisiológico y/o inducido farmacológicamente, 
cefalometría,TC, RM, fluoroscopia o cinerradiogra- 
fía, ecografía por reflexión acústica, manometría y 
análisis de los sonidos respiratorios. Sin embargo, 
ninguna es aceptada como la técnica «patrón oro». 
Actualmente, la práctica totalidad de los centros uti¬ 
liza en sus protocolos la exploración física y de las 
VAS, la maniobra de Müller y la cefalometría, y unos 
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pocos la nasofaringoscopia durante el sueño farma¬ 
cológico. 

La maniobra de Müller valora mediante nasofibros- 
copio, con el paciente sentado y acostado, el colapso 
retropalatal y retrobaselingual durante una inspiración 
vigorosa con la boca cerrada mientras el explorador 
obstruye las narinas. Aunque es subjetiva y se duda de 
que pueda predecir el éxito de la cirugía del velo, está 
generalizada porque es inocua, barata, fácil de realizar, 
proporciona una valoración de la VAS y puede prede¬ 
cir el fracaso de la uvulopalatofaringoplastia (ÜPPP) 
aislada si existe colapso retrobaselingual. 

La cefalo?netría, a partir de puntos, ángulos y dis¬ 
tancias valora el esqueleto y las partes blandas de las 
VAS mediante telerradiografía. Es fácil, barata, dis¬ 
ponible, sin limitación de peso, e informa del colap¬ 
so estático, pero es bidimensional y estática (el 
colapso es tridimensional y dinámico), aporta infor¬ 
mación limitada sobre las estructuras anteroposte- 
riores y nula sobre las estructuras laterales de las 
partes blandas, y no puede hacerse durante el sueño. 
Con este protocolo se clasifica la obstrucción de las 
VAS en tipo I u obstrucción aislada orofaríngea, ti¬ 
po II u obstrucción orofaríngea e hipofaríngea, y 
tipo III u obstrucción aislada hipofaríngea. Última¬ 
mente, es muy utilizada la clasificación de Fried- 
man, basada en el tamaño amigdalar, en el Mallam- 
patti y en el IMC. 

Sin embargo, en la actualidad se está abandonan¬ 
do este concepto mecanicista del colapso faríngeo y 
se habla de un colapso dinámico que afecta a la tota¬ 
lidad del segmento colapsable de la VAS. 


DIAGNÓSTICO (fig. 38-3) 

La única prueba fiable es el estudio del sueño, 
siendo los parámetros clínicos sólo orientativos. La 
ASDA clasifica los estudios del sueño en cuatro nive¬ 
les. La prueba de referencia o nivel 1 es la PSG (poli- 
somnografía) realizada en un laboratorio del sueño, con 
presencia de un técnico, con un registro > 6,5 horas, 
y debe incluir >180 minutos. Se registran EEG, EOG 
y EMG submentoniano (para determinar estadios 
del sueño y la vigilia, así como arousals ). Un sueño 
normal de 6-7 h tiene 4-6 ciclos de 90 minutos e in¬ 
cluye sueño NREM y REM. El sueño NREM inclu¬ 
ye estadios 1 y 2 (sueño lento superficial) y estadios 3 
y 4 (sueño delta o sueño profundo reparador). El flu¬ 
jo nasal/oral se mide con sensores de temperatura 
(termistores), aunque algunos laboratorios ya utili¬ 
zan una cánula nasal que detecta no sólo apneas e 
hipopneas sino también limitación de flujo, asociado 
a SRAVAS. Los movimientos respiratorios toracoab- 
dominales pueden valorarse mediante cintas o ban¬ 
das de tensión, bandas piezoeléctricas, pletismografía 
por inductancia y neumografía por impedancia. La 
SaO, se determina mediante un sensor colocado en 
el dedo y un oxímetro. El ECG (electrocardiograma) 
se utiliza para detectar arritmias cardíacas, y el EMG 
(electromiograma) para valorar arousals, movimien¬ 
tos periódicos de los miembros y movimientos de las 
piernas como respuesta del arousal al evento respira¬ 
torio. Se utiliza un sensor de la posición del cuerpo 
para determinar si la apnea se produce sólo en una 
posición, como el DS (decúbito supino). Opcional- 



Figura 38-3. Esquema diagnóstico 
del síndrome de apnea/hipopnea 
obstructiva del sueño. 
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mente, se pueden registrar ronquidos, presión esofá¬ 
gica y erecciones peneanas (se producen durante el 
sueño, pero no en caso de impotencia de causa orgá¬ 
nica). El nivel 2 es la PSG no asistida, que mide los 
mismos parámetros que el nivel 1, pero se realiza en 
el domicilio del paciente, sin la presencia de un téc¬ 
nico. Pueden perderse datos y no se ha determinado 
si es menos cara que la PSG asistida durante toda la 
noche. El nivel 3 o poligrafía respiratoria (PR) mide el 
flujo respiratorio, la frecuencia cardíaca y la oxime- 
tría, pero no determina el tiempo real de sueño ni 
detecta arousals-, tampoco valora la fragmentación del 
sueño ni otros trastornos del sueño. Por otro lado, 
como el registro incluye algunos períodos de vigilia, 
puede infravalorarse el IAEI. Pese a todo, los estudios 
de nivel 3 parecen tener una alta sensibilidad y espe¬ 
cificidad diagnóstica. El nivel 4 o pulsioximetría es un 
estudio, no vigilado y ambulatorio, que habitualmen- 
te se utiliza para detectar las desaturaciones que pue¬ 
den provocar los eventos apneicos. Puede servir como 
cribado, para seleccionar pacientes que necesitan una 
PSG completa. Ahora bien, no valora el LATI, ni las 
apneas e hipopneas ligeras, ni la posición corporal; 
los sujetos jóvenes pueden tener apneas/hipopneas y 
no desaturar, y en cambio, pacientes con EPOC pue¬ 
den desaturar por la enfermedad pulmonar y no por 
obstrucción de la VAS, y no detecta los trastornos res¬ 
piratorios que no provocan desaturación de oxihemo- 
globina pero que desestructuran el sueño. 


TRATAMIENTO (fig. 38-4) 

MEDIDAS GENERALES 

Tanto para el RS como para el SAE1S, conviene 
una pérdida de peso, una buena higiene del sueño, 
tratamiento postural (el SAEIS mejora, a veces nota¬ 
blemente, al cambiar de DS a lateral o prono), y su¬ 
presión del alcohol (aumenta las resistencias de la 
VAS por vasodilatación y disminuye la actividad 
EMG del geniogloso). Se han utilizado diferentes 
medicamentos, pero no existe el fármaco ideal. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
DEL RONQUIDO SIMPLE 

Está regido por dos premisas fundamentales: la 
solución correcta del problema y la menor morbili¬ 
dad posible. El tipo de técnica se elegirá en función 
de las características anatómicas de la orofaringe. La 
cirugía puede resumirse en resecar tejido redundante 
orofaríngeo (resección parcial del paladar o RPP, 
uvulopalatofaringoplastia o UPPP, uvulopalatoplas- 
tia con láser o LAUP, amigdalectomía), en reducir 
volumen mediante radiofrecuencia del velo, o en 
aumentar su rigidez mediante implantes de un mate¬ 
rial biocompatible. También pueden ser útiles los 
dispositivos de avance mandibular. A veces, la solu- 



Documento de Consenso Nacional sobre el Síndrome de Apneas-Hipopneas del sueño. 

Madrid. Septiembre, 2005. 


Figura 38-4. Esquema del tratamiento 
de los trastornos respiratorios 
obstructivos del sueño. 
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ción se encuentra en el tratamiento médico (en la ri¬ 
nitis vasomotora, alérgica, etc.) o quirúrgico (septo- 
plastia, radiofrecuencia de cornetes, etc.) de una 
insuficiencia respiratoria nasal. 

TRATAMIENTO INSTRUMENTAL DEL SAHS. 

LA CONTINUOUS POSITIVE AIRWAY 
PRESSUFtE (CPAP) 

Introducida en 1981 por Sullivan es, sin lugar 
a dudas, el tratamiento más eficaz del SAHS, sólo 
comparable al del avance maxilomandibular e infe¬ 
rior al de la traqueotomía. Mediante una turbina y 
una mascarilla adaptada a la cara del sujeto se produ¬ 
ce una presión positiva en las VAS (5-15 cmH,0) 
mayor que la Pcrit de la faringe, evitando el colapso 
de la misma mientras el paciente duerme. Con ello se 
produce una verdadera «férula neumática». Para evi¬ 
tar la reinhalación del aire espirado el equipo está 
dotado de una válvula próxima a la mascarilla o de un 
pequeño orificio que permite la fuga de aire. Con el 
tiempo han ido apareciendo otros dispositivos, como 
los sistemas de doble presión o Bilevel positive airway 
pressure o Bilevel PAP o BiPAP (la presión varía du¬ 
rante la inspiración frente a espiración), o los siste¬ 
mas de rampa (la presión va aumentando progresiva¬ 
mente en unos minutos hasta alcanzar la que precisa 
el paciente) o las olivas nasales, que encajan en las 
narinas y sustituyen a la mascarilla, y finalmente 
la Auto-PAP (APAP), que aplica presión positiva en la 
VAS, pero los niveles de presión se ajustan automáti¬ 
camente, según las necesidades de cada respiración, 
de manera que mantiene abierta la VAS con la pre¬ 
sión más baja posible. Lleva un sensor de flujo que le 
permite aumentar o disminuir la presión según el 
flujo detectado. Ahora bien, no todos los pacientes 
aceptan o usan regularmente la CPAP, debido a sus 
efectos secundarios (congestión nasal, rinorrea, rini¬ 
tis, rinosinusitis bacteriana, vírica o fúngica por mala 
higiene o por contagio, sequedad ocular, conjuntivi¬ 
tis, erupciones o heridas cutáneas), al mal funciona¬ 
miento por patología nasal, a problemas derivados 
del equipo (equipos ruidosos o voluminosos, inco¬ 
modidad por presión muy elevada, rechazo social o 
conyugal, pacientes que viajan mucho, claustrofobia 
por la mascarilla, fuga de aire), a la no obtención de 
beneficio reconocible (sin mejoría de la hipersomnia 
diurna) o porque no llegan a comprender que necesi¬ 
tan la CPAP. Se ha publicado que el 24-30% no acepta 
la CPAP tras el ajuste de la misma, el 8-15% la re¬ 
chaza tras haberla utilizado la primera noche, y que el 
cumplimiento o uso regular de la CPAP varía entre 
el 46 y el 85%. Por consiguiente, a estos pacientes 
habrá que ofrecerles otras opciones terapeúticas, 
como prótesis orales o tratamiento quirúrgico. Las 


prótesis orales más utilizadas son los dispositivos de 
avance mandibular (DAM), cuyos componentes 
maxilar y mandibular están conectados por unos 
alambres que determinan la posición del arco mandi¬ 
bular con respecto al maxilar. Llevan, además, un dis¬ 
positivo para ajustar el avance mandibular (fig. 38-5). 
Su mecanismo de acción consiste en que fijan la po¬ 
sición maxilomandibular (estabilizan la mandíbula), 
desplazan hacia delante la mandíbula y la base lingual 
(mayor tensión de los músculos de la VAS y aumento 
de los espacios retropalatal y retrobaselingual) y ro¬ 
tan la mandíbula hacia abajo (aumento de la actividad 
basal del músculo geniogloso). Los DAM están indi¬ 
cados en SAHS leve o moderado, cuando no hay al¬ 
teraciones anatómicas evidentes para indicar una 
UPPP, tras el fracaso de la cirugía, si viajan mucho o 
tienen claustrofobia por la CPAP, en pacientes con 
SRAVAS y en SAHS de moderado a severo si recha¬ 
zan la CPAP y no son quirúrgicos (por falta de indi¬ 
cación o por riesgo quirúrgico elevado). Deben ser 
adaptadas por personal experimentado, y su eficacia 
es del 40-80%. Se han realizado también trabajos 
con estimulación del hipogloso y con implantes magnéti¬ 
cos de fuerzas repelentes colocados en la VAS. 



Figura 38-5. Dispositivo de avance mandibular. 


TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
DEL SRAVAS Y SAHS 

De los diferentes procedimientos quirúrgicos, unos 
tienen como objetivo permeabilizar las fosas nasales 
(septoplastia, RF de cornetes), otros conseguir un by- 
pass para sortear la obstrucción de la VAS (traqueoto¬ 
mía), otros la reducción de tejido, como RPP, UPPP, 
LAUP, glosectomía con láser de CO,y la radiofrecuen¬ 
cia de base lingual (RFBL), otros mejorar la tensión, 
como el avance geniogloso (AG), la suspensión del 
hioides (SH) y la suspensión-contención de base lin¬ 
gual (SBL), y finalmente otros, como el avance maxilo- 
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mandibular (AMM) y la SH, a incrementar el espacio 
aéreo posterior. Desde que empezó la cirugía del 
SAHS, a finales de la década de 1970, ha habido una 
evolución desde la RPP y la UPPP aislada hasta la 
cirugía multinivel, como consecuencia sobre todo de 
la eficacia limitada de la primera y del carácter multini¬ 
vel del colapso. La cirugía nasal se realiza conjunta¬ 
mente con otras técnicas, ya que se ha demostrado que 
por sí sola es incapaz de resolver un SAHS. En pacien¬ 
tes con CPAP puede mejorar la tolerancia y reducir el 
nivel de presión. La traqueotomía todavía tiene cabida 
en la estrategia terapeútica del SAHS, y se debe ofrecer 
en casos de SAHS severo, que no aceptan otros trata¬ 
mientos y presentan somnolencia diurna patológica y 
peligrosa, corpulmonale, arritmia cardíaca y grave desa¬ 
turación de O,, a algunos que van a sufrir cirugía farín¬ 
gea, para reducir la morbilidad y mortalidad postope¬ 
ratoria, o cuando el IA > 50/h si el paciente no cumple 
de forma regular y continua con la CPAP. La cirugía 
aislada orofaríngea se indica en casos de obstrucción de 
tipo I, es decir, colapso retropalatal aislado, que suele 
corresponder a pacientes con SAHS ligero. La técnica 
consiste en resecar tejido redundante o hipertrófico del 
velo (RPP de Quesada y Perelló), o en añadir además 
amigdalectomía, resección de tejido redundante de pi¬ 
lares amigdalinos posteriores y sutura de los mismos 
para hacer faringoplastia, como es el caso de la UPPP 
de Fujita (fig. 3 8-6). Algunos realizan esta técnica con 
láser de CO, (LAUP). El metaanálisis de Sher demos¬ 
tró que la eficacia de la UPPP era del 40,7% en pacien¬ 
tes no seleccionados, y del 52,3% en aquellos pacientes 
seleccionados en que se sospechaba clínicamente una 
obstrucción aislada a la altura del paladar blando. Las 
tasas de éxito se reducen con el paso de los años. Sin 
embargo, la mayoría de los pacientes presentan colapso 
multinivel, sobre todo los SAHS moderados y severos, 
por lo que se realiza cirugía multinivel. Está indicada en 
pacientes con obstrucción multinivel, que son más del 
70%, sobre todo SAHS moderados y severos. Consiste 
en realizar UPPP junto con otras técnicas para resolver 



Figura 38-6. U vu I opa I atofar¡n g opIastia. Las flechas señalan la 
línea de sutura tras la resección del borde libre velopalatino. 


el colapso retrobaselingual, siendo las más utilizadas el 
AG, la SBL y la RFBL (fig. 3 8-7). El AG consiste en 
tallar en la mandíbula un rectángulo óseo, que poste¬ 
riormente es avanzado y fijado con placa y tornillos de 
titanio, para avanzar la apófisis genii, mejorando así la 
tensión del geniogloso. Su eficacia es del 60% en SAHS 
severos. Sus posibles complicaciones son la obstruc¬ 
ción de la VAS por edema y hematoma del suelo de la 
boca o de la lengua, que, a veces, puede requerir tra¬ 
queotomía, infección mandibular, dehiscencia de la in¬ 
cisión gingivolabial, parestesias o sensación de acor- 
chamiento en el labio y dientes inferiores durante 
varias semanas, lesión en las raíces de los dientes infe¬ 
riores o de los nervios del mentón y fractura de la man¬ 
díbula. Casi todos combinan el AG con la SH, que con¬ 
siste en fijar el hioides, mediante cuatro suturas no 
reabsorbibles, al borde superior del cartílago tiroides. 



Figura 38-7. (A): avance geniogloso; (B): suspensión de la base lingual; (C): radiofrecuencia de la base lingual. 
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Su eficacia es del 57% en SAHS severos. La SBL impi¬ 
de que la base de la lengua caiga hacia atrás durante el 
sueño, mediante las dos suturas no reabsorbibles de un 
tornillo que se fija en la apófisis genii mandibular. Su 
eficacia es del 60% en los SAHS severos, requiere 
anestesia general, y tiene algunos efectos secundarios 
pasajeros, como dolor, disartria, odinofagia, disfagia, 
hematoma y sialoadenitis. La RFBL consiste en reducir 
el volumen de la base lingual mediante la administra¬ 
ción, bajo anestesia local, de radiofrecuencia, una 
energía que, mediante la agitación iónica, provoca ca¬ 
lor, pero no carbonización, desintegración de proteí¬ 
nas, fibrosis y reducción volumétrica tisular. Su eficacia 
es del 50% en los SAHS severos, tiene escasa morbili¬ 
dad y es sencilla, pero todavía no se pueden obtener 
conclusiones fiables porque es una técnica en desarro¬ 
llo y aún existen algunas cuestiones no resueltas, como 
el número de tratamientos necesarios, la energía que 
puede soportar la base lingual, etc. Otras técnicas me¬ 
nos utilizadas son la glosectomía en línea media , que con¬ 
siste en resecar con láser de C0 2 un pequeño rectángu¬ 
lo, posterior a la V lingual, y dos cuñas laterales de 1 cm 
de longitud en las esquinas anteriores del rectángulo. 
Se puede suturar o dejar que cicatrice espontáneamen¬ 
te. Es una técnica prácticamente abandonada por su 
baja eficacia, complicaciones relativamente altas, nece¬ 
sidad de traqueotomía, larga hospitalización, y dificul¬ 
tades técnicas para exponer la base lingual en cavidades 
orales pequeñas; la reducción de la base lingual con hioepi- 
glotoplastia tiene una eficacia del 80% en los SAHS 
severos, pero necesita traqueotomía, y las complica¬ 
ciones son altas. El AMM es la técnica quirúrgica 
más eficaz, equiparable a la CPAP. El candidato 
«bueno» es aquel que tiene deficiencia maxilomandi- 
bular y SAHS severo. Para muchos autores, las indi¬ 
caciones son SAHS con IAH > 20/h, siempre que los 
eventos sean obstructivos, pacientes con retrognatia 
(SNB < 77), pacientes con PAS (posterior airway space) 
< 10 mm e IMC < 32 kg/m 2 , ya que la obstrucción 
puede ser por la obesidad. Las complicaciones son ma- 
loclusión, infección alveolar, parestesia lingual o in- 
fraorbitaria, falta de unión, hundimiento del avance 
(15%), molestias en ATM (articulación temporoman- 
dibular), infección y hemorragia. En la Universidad de 
Stanford se han realizado 400 AMM, aproximadamen¬ 
te, para el tratamiento del SAHS, con un éxito del 95 %. 
Es una técnica compleja y con gran morbilidad, por lo 
que la mayoría de los pacientes la rechazan. 

SAHS EN NIÑOS 
EPIDEMIOLOGÍA 

Su prevalencia oscila entre el 1 y el 3% en la edad 
preescolar, con un pico de máxima incidencia entre 


los 2 y 6 años, debido al gran desarrollo de las amíg¬ 
dalas y las adenoides. La incidencia del ronquido es 
mayor, calculándose en el 9-10%. 

ETIOPATOGENIA 

En RN (recién nacido) pueden existir factores que 
provoquen apneas obstructivas, como la laringotra- 
queomalacia, masas congénitas y los ligados a deter¬ 
minados síndromes (Down y Treacher Collins). En 
los niños más mayores, la causa más habitual del 
SAHS es la hipertrofia de amígdalas y vegetaciones 
(LLAVA). Sin embargo, se piensa que el SAHS infantil 
es un proceso dinámico secundario a la interacción de 
factores anatómicos y neuromusculares, más que sólo 
anomalías estructurales, ya que un pequeño porcenta¬ 
je de niños con HAVA y sin otros factores de riesgo 
de SAHS no se curan tras la cirugía, la intensidad del 
SAHS no es proporcional al grado de hipertrofia 
amigdaloadenoidea y, finalmente, algunos niños que 
se curan de su SAHS mediante amigdaloadenoidecto- 
mía desarrollan un SAHS en la adolescencia. 

CLÍNICA 

Hay una serie de características clínicas que dife¬ 
rencian el SAHS infantil del SAHS del adulto. El 
niño con SAHS suele presentar ronquido continuo, 
pausas respiratorias y respiración sofocada. Sin em¬ 
bargo, algunos niños tienen un patrón de obstruc¬ 
ción parcial persistente de las VAS, que se conoce 
como hipoventilación obstructiva, caracterizada por 
un ronquido persistente, con un incremento del es¬ 
fuerzo respiratorio, pero sin pausas ni sofocos. Algu¬ 
nos niños duermen con el cuello hiperextendido y 
otros prefieren dormir semiincorporados. La enure¬ 
sis es muy frecuente y se ha comprobado su desapari¬ 
ción inmediata tras la cirugía. A diferencia del adulto, 
la hipersomnia diurna es excepcional, excepto en 
SAHS muy intensos o en adolescentes con obesidad 
mórbida. El niño con SAHS suele ser hiperreactivo e 
irritable. Puede haber síntomas relacionados con 
HAVA, como respiración bucal, rinolalia, facies ade¬ 
noidea, disfagia, etc., pero esto no es sinónimo de 
SAHS. El peso suele ser normal, algunos tienen so¬ 
brepeso y una minoría, obesidad. Los SAHS severos 
pueden tener retraso del desarrollo intelectual y del 
crecimiento, déficits cognitivos, etc. 

DIAGNÓSTICO 

La prueba patrón oro es la polisomnografía (PSG), 
aunque los patrones y medidas utilizados en el adulto 
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no pueden ser extrapolados al niño, ya que, a diferen¬ 
cia del adulto, puede sufrir repercusiones clínicas in¬ 
cluso con pocas (un IA > 1 se considera anormal) y 
cortas (3 s) apneas obstructivas, tal vez porque su ca¬ 
pacidad residual funcional es menor y su frecuencia 
respiratoria mayor que en el adulto. Se considera 
anormal una Sao 2 < 92%. La mayoría de las apneas 
obstructivas se producen durante el sueño REM, 
pese a que éste supone menos del 25% del tiempo 
total de sueño. Al hacer la PSG conviene monitorizar 
la Pco 2 , ya que en el caso de hipoventilación obstruc¬ 
tiva hay hipercapnia y/o hipoxemia, pero no apneas 
como en el adulto. Una Peo, >50 mmHg durante 
más del 10% del tiempo total del sueño es patológi¬ 
ca. La arquitectura del sueño suele estar preservada, 
ya que los niños con SAHS no suelen tener arousals 
corticales asociados con las apneas obstructivas. Sin 
embargo, pueden tener arousals subcorticales que 
pueden dar lugar a cambios en el ritmo cardíaco 
e hipertensión (tabla 38-1). 

TRATAMIENTO 

La amigdaloadenoidectomía es el tratamiento 
más habitual para los niños con SAHS, con una efica¬ 


cia del 80-85%, pero con un alto porcentaje de com¬ 
plicaciones, como dolor, deshidratación, problemas 
anestésicos, hemorragia, compromiso respiratorio 
postoperatorio, y muerte, sobre todo en niños meno¬ 
res de 3 años y los que tienen anomalías craneofacia- 
les o parálisis cerebral. Los niños con síndrome de 
Down o con anomalías craneofaciales mejoran tras 
la cirugía, pero puede persistir un SAHS residual, 
incluso tras el tratamiento. Se piensa que factores 
anatómicos subyacentes, como tamaño de la orofa- 
ringe, hipertrofia de la base lingual o paladar blando 
y obesidad, son los responsables de que recidive en la 
adolescencia un SAHS curado en la infancia. Por 
ello, es necesaria la vigilancia tras la cirugía, sobre 
todo en niños con SAHS severo. Cuando sólo existe 
hipertrofia adenoidea aislada, es aconsejable practi¬ 
car también una amigdalectomía, ya que la severidad 
del SAHS no se correlaciona necesariamente con el 
tamaño de las amígdalas. La CPAP y BiPAP, efectivas 
y bien toleradas, se han utilizado con éxito en casos 
de SAHS severo con patologías subyacentes no sub¬ 
sidiarias de cirugía, o temporalmente hasta la cirugía. 
Hay muy pocos estudios que hayan valorado la segu¬ 
ridad y eficacia de la UPPP en el SAHS infantil. Se 
ha mostrado exitosa en niños con hipotonía neuro- 
muscular de la VAS, como pacientes con parálisis ce- 


Tabla 38-1. Diagnóstico diferencial del SAHS del adulto y del niño 



ADULTOS 

NIÑOS 

Edad 

Media 

2-6 años 

Sexo 

Hombres/mujeres (8:1) 

Hombres/mujeres (1:1) 

Peso 

Normalmente, obesidad 

Normal, a veces sobrepeso 

Ronquido 

Intermitente con pausas 

Continuo con pausas y/o dificultad respiratoria 

Respiración bucal 

A veces 

Normalmente 

Etiología más frecuente 

Obesidad 

Hipertrofia amigdaloadenoidea 

Patrón obstructivo 

Apneas cíclicas 

Apneas cíclicas o hipoventilación obstructiva 

Duración patológica de la apnea 

> 10 s 

Cualquier duración 

índice de apnea patológico/h 

>5 

> 1 

Estadio con más obstrucción 

REM o NREM 

REM 

Arousals 

++ 

+/- 

Arquitectura del sueño 

Fragmentada 

Preservada 

Consecuencias clínicas 

Hipersomnia diurna, hipertensión arterial, 

Trastornos del comportamiento, 


patología cardiovascular 

neurocognitivos y cardiovasculares 

Tratamiento principal 

CPAP 

Amigdaloadenoidectomía 
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rebral o síndrome de Down, pero no está claro que 
pueda beneficiar a niños normales. En la actualidad, 
la UPPP en los niños estaría indicada en los casos 
que no han respondido a la amigdaloadenoidectomía 
o a la CPAP nasal, sobre todo en los obesos o con 
tejido redundante orofaríngeo. Otros tratamientos 
incluyen pérdida de peso, tratamiento de la alergia o 


del reflujo gastroesofágico, cirugía craneofacial en 
niños con anomalías, como la distracción mandibular 
en casos de micrognatia o la supraglotoplastia para 
los casos de laringomalacia intensa. La traqueotomía, 
con numerosas complicaciones, puede ser necesaria 
en casos de anomalías craneofaciales o parálisis cere¬ 
bral con obstrucción intensa de las VAS. 


RESUMEN 


• Los trastornos respiratorios obstructivos durante el sue¬ 
ño son alteraciones de la respiración secundarias a la 
vibración o al colapso parcial o total de las VADS durante 
el sueño. El colapso faríngeo se debe a un colapso está¬ 
tico y a un colapso dinámico. 

• Son muchos los factores implicados en la etiopatogenia: 
la edad, el sexo, el alcohol, las drogas hipnóticas, la obs¬ 
trucción nasal, el reflujo gastroesofágico, el hipotiroidis- 
mo, factores anatómicos (micrognatia y/o retrognatia, 
obesidad, etc.). 

• En la exploración otorrinolaringológica debe valorarse si 
existe desviación septal, hipertrofia de cornetes, patolo¬ 
gía de la válvula, poliposis nasal, macroglosia, hipertrofia 
adenoidea, hipertrofia uvulopalatina o amigdalar, hiper¬ 
trofia de base lingual, epiglotis retroposicionada, etc. 

• En el diagnóstico topográfico de la obstrucción de las 
VADS no existe ninguna prueba que pueda considerarse 
el patrón oro. El estudio del sueño nos dice si hay SAHS o 
no y su gravedad, pero no nos permite, desgraciadamen¬ 
te, hacer un diagnóstico topográfico de la obstrucción. 

• El estudio del sueño, sobre todo la polisomnografía, nos 
permite establecer el diagnóstico de SAHS y su gravedad. 

• Las medidas generales son las primeras que deben te¬ 
nerse en cuenta; entre ellas destacan la necesidad impe¬ 


rante de una pérdida de peso, una buena higiene de sueño, 
tratamiento postural y supresión del alcohol y tabaco. 

• La CPAP es el tratamiento más eficazy menos invasivo en 
SAHS moderados y severos. A aquellos pacientes que 
rechazan o no cumplen regularmente con la CPAP se les 
ofrece cirugía y/o dispositivos de avance mandibular. 

• La cirugía va dirigida a corregir los factores anatómicos 
detectados en la exploración otorrinolaringológica, como 
resecar o aumentar la rigidez del tejido redundante a nivel 
del velo del paladar (RPP, UPPP, LAUP, RFV, implantes del 
velo), o de la base de la lengua e hipofaringe (RFBL, SBL, 
AG), o a incrementar el tamaño de la VAS, disminuyendo 
además su colapsabilidad (AMM). La cirugía nasal (septo- 
plastia, turbinoplastia, etc.) por sí sola está indicada sólo 
para mejorar la eficacia y tolerancia de la CPAP. 

• En la infancia, la causa más habitual de SAHS es la hiper¬ 
trofia de amígdalas y vegetaciones (HAVA), por lo que 
hasta en el 85% de casos se solucionan con la adeno- 
amigdalectomía. La prueba utilizada para su diagnóstico 
es la polisomnografía. 

• La vigilancia tras la cirugía es importante, sobre todo en 
los niños con SAHS severo, con anomalías craneofacia¬ 
les o síndrome de Down, puesto que no es infrecuente 
encontrar recidiva del SAHS en la adolescencia. 
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PARÁLISIS Y PARESTESIAS 
FARÍNGEAS. GLOBO FARÍNGEO, 
CUERPOS EXTRAÑOS FARÍNGEOS 
Y ESOFAGITIS 

J. L. Quesada Martínez y J. Lorente Guerrero 


NEUROPATIAS FARINGEAS 

Generalidades 

Se entiende por parálisis faríngea la pérdida de 
función motora de la musculatura faríngea que pue¬ 
de afectar de modo selectivo a un músculo o a un 
grupo de músculos. 

Por la topografía lesional y desde un punto de vis¬ 
ta etiológico, pueden ser centrales o periféricas, se 
clasifican del siguiente modo: 

1. Parálisis periféricas troncales. 

2. Parálisis nucleares. 

3. Parálisis supr anuclear es. 

Se consideran como alteraciones de la sensibilidad 
aquellas neuropatías no motoras que cursan con cam¬ 
bios en la percepción de la sensibilidad faríngea. 

Una lesión de la sensibilidad de la orofaringe se 
traduce por la ausencia del reflejo nauseoso durante 
el estímulo de la base de la lengua o de la pared farín¬ 
gea posterior. Las alteraciones sensitivas de la en¬ 
crucijada faringolaríngea se observan durante la ex¬ 
ploración realizada con fibroendoscopia, ya que no 
existe reflejo evidente que se desencadene al contacto 
con el fibroendoscopio. Estas lesiones son frecuente¬ 
mente responsables de broncoaspiraciones. 

PARÁLISIS FARÍNGEAS 

Formas clínicas 

Hay tres formas clinicoetiológicas: 

7 . Parálisis periféricas tronculares 

Se consideran como tales aquellas cuya etiología 
se sitúa entre el núcleo bulbar y las ramas nerviosas 


terminales destinadas a los músculos efectores (mo- 
toneurona periférica, tronco nervioso y ramas ner¬ 
viosas terminales). 

Incluidas en este apartado, se puede hablar de di¬ 
ferentes síndromes, como: 

1. Síndrome de Tapia. Cursa con afectación de los pa¬ 
res X y XII (hemiplejía lingual y laríngea). 

2. Síndrome deAvelis (X y XI). Con parálisis el hemi- 
velo de paladar y recurrencial homolateral. 

3. Síndrome de Schjnidt (X y XI). Con parálisis larín¬ 
gea, velo y músculo esternocleidomastoideo. 

4. Síndrome de Jackson. Se produce por lesión de los 
pares X, XI y XII. 

5. Síndrome del agujero rasgado posterior o de Vernet. 
Consiste en una lesión de los pares craneales IX, 
X y XI. Se observa una parálisis velofaringolarín- 
gea asociada con una parálisis del esternocleido¬ 
mastoideo y del trapecio. En esta localización 
también se observan lesiones sensitivas. 

6. Síndrome condilotTasgado posterior o de Collet-Si- 
card. Asocia parálisis de los pares IX, X, XI y XII. 
Traduce una lesión de la base del cráneo que se 
extiende al agujero rasgado posterior y al canal 
condíleo anterior. 

7. Síndrome de Villaret. Se afectan los pares IX, X, XI 
y XII, al tiempo que afecta al simpático cervical y 
produce un síndrome de Claude Bernard-Horner 
con ptosis, miosis y enoftalmos. 

Entre las etiologías que producen estas lesiones 
cabe enumerar las siguientes: 

1. Quemodectomas timpanoyugulares y tumores gló- 
micos carotídeos que comprimen los pares IX, X 
y XI en el agujero rasgado posterior. 

2. Tumores nerviosos de los nervios fnixtos, schwan- 
nomas desarrollados en el tronco de un nervio 
mixto. 
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3. Tumores primitivos del peñasco, del conducto audi¬ 
tivo interno, y del ángulo pontocerebeloso: 
neurinomas, meningiomas, colesteatomas, granu¬ 
lomas colesterólicos, quistes aracnoideos, mal¬ 
formaciones vasculares, etc. Producen parálisis 
de los nervios mixtos por extensión al ángulo 
pontocerebeloso o al agujero rasgado posterior. 

4. Tumores malignos del cavum : por extensión, a la base 
del cráneo o al espacio subparotídeo posterior. 

5. Metástasis óseas en la base del cráneo. 

6. Secuelas quirúrgicas en el tratamiento de lesiones 
de la base del cráneo, como neurinomas y glomus. 

7. Fracturas del agujero rasgado posterior que cursan 
con parálisis velofaríngea, del esternocleidomas- 
toideo y del trapecio. 

8. Abscesos retroestíleos por compresión de los últi¬ 
mos pares craneales en su trayecto cervical. 

9. Otitis externas malignas por osteomielitis de la 
base del cráneo, que pueden afectar de forma bi¬ 
lateral a los nervios mixtos. 

10. La difteria provoca una parálisis velofaríngea pre¬ 
coz o más tardía por neuropatía sensitivomotora. 

11. El síndrome de Guillain-Barré es la más clásica de las 
polirradiculoneuritis inflamatorias en relación con 
una agresión vírica o posvacunal. Se produce una 
lesión sensitivomotora por desmielinización de las 
raíces raquídeas y de las fibras nerviosas periféricas. 

12. Las causas sistémicas responsables de neuropatías 
son más raras, y entre ellas se incluyen: la diabetes, 
la panarteritis nodosa, la tuberculosis, la sarcoido- 
sis, los síndromes paraneoplásicos y las lesiones 
tóxicas. 

2. Parálisis nucleares (bulbares) 

Se deben a una lesión en los núcleos bulbares. 
Entre las causas se pueden enumerar las siguientes: 

1. Accidentes cerebrovasculares del tronco cerebral, que 
son la causa principal. 

2. Reblandecimientos bulbares, que producen una le¬ 
sión homolateral de los pares IX, X y XI, junto 
con hemianestesia facial. 

3. Tumores del tronco cerebral y esclerosis en placas. 

4. Traumatismos craneales. 

5. La siringobulbia o síndrome de Amold-Chiari y las 
malformaciones de la charnela craneovertebral 
pueden revelarse por una lesión velofaringolarín- 
gea, por compresión de las vías motoras y/o sensi¬ 
tivas de los nervios craneales. 

6. La poliomielitis anterior aguda cursa con una destruc¬ 
ción de los cuerpos celulares de las astas anteriores 
de la médula o de los núcleos de los pares cranea¬ 
les. Se produce una lesión únicamente motora. 

7. La tuberculosis y las listeriosis pueden complicarse 
con una meningoencefalitis que se localiza gene¬ 
ralmente en el tronco cerebral. 


3. Afecciones supranucleares 

Las afecciones supranucleares se originan en los 
haces corticobulbares, motores y/o sensitivos, lo cual 
ocasiona un síndrome pseudobulbar. La causa más fre¬ 
cuente es la hipertensión arterial. Se produce una diso¬ 
ciación automaticovoluntaria que se manifiesta por la 
ausencia de contracturas de los músculos voluntarios, 
mientras que la movilidad automática y refleja está 
conservada. Las alteraciones de los movimientos, como 
la hipertonía, la hiperactividad y la espasticidad, tam¬ 
bién son características de las lesiones supranucleares. 

Entre las causas de estas afecciones destacan las 
siguientes: 

1. Lagunas de la hipertensión arterial. 

2. Alteraciones de la deglución tras un accidente ce- 
rebrovascular. 

3. Lesión velofaríngea por traumatismos craneoen- 
cefálicos, tumores cerebrales primitivos, como 
gliomas, meningiomas, o secundarios como me¬ 
tástasis, y por último, abscesos cerebrales. 

4. Las placas desmielinizantes de la esclerosis, tanto 
en el bulbo como en la zona supranuclear, pueden 
producir alteraciones de la deglución por supre¬ 
sión de los reflejos velopalatinos. 

Otras causas son las que se incluyen en este apar¬ 
tado. Se trata de enfermedades neurológicas que 
afectan a la deglución por lesiones motoras (o sensi¬ 
tivas); entre ellas cabe citar las siguientes: 

1. Esclerosis lateral amiotrófica : enfermedad de la mo- 
toneurona periférica a nivel de las astas anteriores 
de la médula y del bulbo. No hay lesiones sensi¬ 
tivas. Se observa parálisis flácida bilateral labio- 
glosofaringolaríngea. Defecto de apertura del 
esfínter esofágico superior, amiotrofia velar con 
reflejos palatinos conservados, alteraciones en la 
deglución y en la fonación. Las alteraciones respi¬ 
ratorias graves amenazan en los estadios finales de 
la enfermedad por lesión de los músculos dilata- 
dores de la laringe y por lesión del diafragma. 

2. La enfermedad de Parkinson cursa con alteraciones 
en la deglución en sus fases más avanzadas. La 
movilidad de la faringe está alterada, y se observa 
un estasis vallecular e hipofaríngeo, y una disfun¬ 
ción del esfínter esofágico superior y del esófago, 
y broncoaspiraciones. 

3. Las mioclonías son movimientos anormales que 
indican una lesión central. Con mucha frecuencia, 
se observan en el contexto de un paciente epilép¬ 
tico. Tienen repercusiones variables sobre la de¬ 
glución, la voz y la respiración. 

4. La miastenia es la consecuencia de la disminución 
funcional de los receptores de acetilcolina, y es de 
origen autoinmunitario. Las alteraciones de la de- 
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glución se manifiestan por un defecto de pro¬ 
pulsión faríngea. Las alteraciones laríngeas están 
marcadas por una voz baja, soplada, y por una dis- 
néa por lesión de los músculos abductores. Las 
afecciones del velo no son infrecuentes y cursan 
con voz nasal y reflujo nasal. 

5. Las miopatías, como la distrofia muscular, cursan 
con alteraciones de la deglución y una disfagia li¬ 
gada a una disfunción de los músculos del esfínter 
esofágico superior y una lesión de los músculos 
constrictores y del velo del paladar. Otras miopa¬ 
tías como las mitocondriales, la miotonía atrófica 
de Steinert, las polimiositis o la enfermedad de 
Duchenne, también pueden cursar con estas alte¬ 
raciones. 

Sintomatología y exploración por topografía 

Los síntomas se presentan en función de los gru¬ 
pos musculares afectados, ofreciendo una imagen de 
parálisis topográficas y, así, las más significativas son 
las siguientes: 

Parálisis del velo (fig. 39-1). El síntoma más llama¬ 
tivo para el paciente es el reflujo nasal de alimentos, 
especialmente líquidos. Este reflujo hace que, en el 
momento de la deglución, las bebidas pasen a la fosa 
nasal y salgan al exterior a su través. Otro síntoma 
característico es el cambio de voz, que aparece como 
un cambio de la resonancia en el sentido de una riño- 
lalia aperta. 

Cuando la parálisis es unilateral y solamente afec¬ 
ta a medio velo del paladar, los síntomas son transito¬ 
rios o incluso la parálisis pasa desapercibida. Sin em¬ 



Figura 39-1. Parálisis del velo del paladar y de la pared 
posterior faríngea derecha. Las flechas Indican el 
desplazamiento por arrastre desde el lado sano. 


bargo, cuando la parálisis es bilateral, lo señalado en 
el párrafo anterior es florido y evoluciona a la croni¬ 
cidad con difícil compensación muscular. 

En la exploración de la parálisis bilateral aparece 
el velo descendido. En el caso de unilateralidad, apa¬ 
rece arrastrado por el velo del paladar funcionante. 

Parálisis de los músculos constrictores. Cursa con una 
disfagia más acusada para los sólidos, que predomina 
como síntoma principal. Si la afectación es unilateral 
puede pasar desapercibida; cuando afecta a toda la 
musculatura constrictora, se produce una afagia. 

La pared faríngea del lado afectado aparece lisa 
y arrastrada por la hemifaringe sana. Ello le confiere 
el aspecto de una cortina y, por eso, se denomina sig¬ 
no de la cortina. La falta de motilidad también puede 
producir fenómenos de aspiración hacia el tracto res¬ 
piratorio, con aparición de tos asfítica. 

Parálisis lingual. La afectación unilateral del ner¬ 
vio hipogloso no produce sintomatología. En la ex¬ 
ploración se pone de manifiesto al sacar la lengua el 
enfermo; se observa entonces cómo ésta se desplaza en 
el sentido de la hemilengua paralizada, siendo la len¬ 
gua funcionante la que empuja a la lengua parética. 
Con el transcurso del tiempo, la musculatura de la he¬ 
milengua afectada sufre fenómenos de atrofia y, con 
ello, aparecen rugosidades que le confieren un aspecto 
característico (v. fig. 33-1). 

En cuanto al resto de exploraciones, es importan¬ 
te interconsultar con el especialista neurólogo y con 
el neurocirujano cuando lo requiera la etiología. Asi¬ 
mismo, es necesaria la exploración mediante TC o 
RM en función del tipo de patología causal. La pará¬ 
lisis bilateral de hipogloso es altamente invalidante 
y constituye causa de afagia. 


Diagnóstico y diagnóstico diferencial 


Ante todo paciente que presente una parálisis fa¬ 
ríngea es necesaria una exploración otorrinolaringo- 
lógica meticulosa al objeto de determinar la posible 
causa periférica que justifique dicha parálisis. Las ex¬ 
ploraciones complementarias más eficaces son la TC 
y la RM del SNC y de base de cráneo y cuello. En 
caso de duda o al encontrar patología neurológica 
central o periférica tributaria de tratamiento farma¬ 
cológico o neuroquímico, se remitirá al correspon¬ 
diente especialista. 

Tratamiento 

Una vez establecido el diagnóstico, el tratamiento 
debe ser etiológico. Hay que atender varios aspectos, 
así: durante la fase aguda, deben evitarse los acciden¬ 
tes por falsas rutas en la ingesta, para lo cual puede 
ser conveniente la colocación de una sonda nasogás- 
trica en caso de persistencia de la sintomatología, o si 
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se prevé una larga evolución se debe valorar la reali¬ 
zación de una gastrostomía. En el caso de pacientes 
con aspiraciones puede estar indicada la realización 
de una traqueotomía y la colocación de una cánula 
con balón. Este es un hecho que tendrá que valorarse 
en cada paciente de modo individual. 

La reeducación de la deglución pasa por una modi¬ 
ficación en la dieta de forma que el paciente sea capaz 
de deglutir mejor y conseguir una alimentación ade¬ 
cuada. Otras maniobras de reeducación ayudan al 
paciente a compensar la deficiencia y a desarrollar 
mecanismos de protección de las vías aéreas para 
reintroducir progresivamente algunos alimentos que 
fueron excluidos en un momento inicial. 

La miotomía del esfínter esofágico superior se 
practica con el objetivo de eliminar el tono muscular 
del esfínter, que constituye el obstáculo funcional 
que se opone a la deglución, en el contexto de una 
faringe con escasa movilidad debida a la parálisis. 
Consiste en incidir la musculatura esfinteriana farin- 
goesofágica respetando la mucosa. 

Las velofaringoplastias y faringoplastias están indi¬ 
cadas en las insuficiencias velares que ocasionan di- 
sartria y regurgitaciones nasales, y permiten aislar la 
rinofaringe. 

A medida que transcurra el tiempo, se podrá com¬ 
probar si aparecen o no fenómenos de recuperación 
o de compensación funcional. 

PARESTESIAS FARÍNGEAS 


Concepto y epidemiología 


La parestesia faríngea más habitual se presenta en 
forma de hiperestesia-, produce una percepción exage¬ 
rada del tacto de la faringe. Puede traducirse en una 
molestia más o menos dolorosa en la deglución de la 
saliva, una sensación de quemadura, de punzada, de 
constricción y dolores faríngeos unilaterales desde el 
caviirn a boca del esófago, una impresión de irritación, 
de picazón o de exceso de moco. Estas parestesias 
cursan con períodos de empeoramiento y remisión. 
Los signos que las acompañan son constantes esfuer¬ 
zos por carraspear, y deglutir entre las comidas para 
eliminar la sensación de cuerpo extraño. 

Las parestesias faríngeas constituyen un porcen¬ 
taje considerable de los motivos de consulta en la 
atención especializada de ORL. 

Afectan sobre todo a la población adulta de edad 
comprendida entre los 40 y los 65 años. 


Etiopatogenia 


Pueden ser origen de estas parestesias enfermeda¬ 
des tales como los osteofitos cervicales, la sinusitis 


maxilar crónica, el espasmo cricofaríngeo, el reflujo 
gastroesofágico, una hipertrofia de amígdalas lingua¬ 
les y las faringitis tróficas, entre otras. 

La lucha del paciente por eliminar la sintomato- 
logía asociada le lleva a realizar movimientos repe¬ 
tidos de carraspeo y tos, así como degluciones re¬ 
petidas y movimientos de contracción faríngea que 
mantienen las parestesias creando un círculo vicioso. 

Las neuralgias del IX, tanto las esenciales como 
las secundarias, cursan con dolores unilaterales 
paroxísticos, fulgurantes, que afectan a la región 
periamigdalina, la base de la lengua y la pared 
faríngea lateral; el dolor se desencadena tras la es¬ 
timulación de un punto gatillo de localización va¬ 
riable. El dolor es tenebrante en el territorio del 
glosofaríngeo, y cursa con hipersalivación y postu¬ 
ra antiálgica. Las secundarias deben poner en so¬ 
breaviso y hay que buscar la existencia de lesiones 
orgánicas de tipo tumoral. 

El envejecimiento y la radioterapia son causas de 
alteraciones en la deglución. La radiomucositis origi¬ 
nada por la radioterapia es un añadido a las posibles 
lesiones neurógenas que pueden ocasionarse en las 
ramas nerviosas de la faringe y de la laringe. 


Diagnóstico 


La anamnesis resulta fundamental, y requiere la 
dedicación de tiempo y paciencia. Se debe atender al 
modo de instauración, antigüedad de la alteración, su 
evolución, su situación y sus características, antece¬ 
dentes otorrinolaringológicos y generales, alteracio¬ 
nes metabólicas y enfermedades infecciosas, trata¬ 
mientos previos, estado psíquico del enfermo y la 
existencia de alteraciones digestivas, en concreto, 
la existencia de reflujo gastroesofágico. 

El examen físico, completo y metódico revela a 
veces enfermedades comunes, como una faringitis 
crónica atrófica o hipertrófica. 

Se debe explorar la cavidad oral y orofaríngea, así 
como la nasofaringe y la hipofaringe, bien con espe- 
jillo o con fibroendoscopio flexible. 


Tratamiento 


El tratamiento debe ser etiológico; sin embargo, 
muchos pacientes no son tributarios de un tratamien¬ 
to curativo de la enfermedad que los origina; para su 
consulta se remite al lector a los capítulos correspon¬ 
dientes a las enfermedades que se han citado como 
posibles causas de parestesias faríngeas (v. caps. 35, 
36,37,39, 40 y 41). 

Si se sospecha una enfermedad neurológica que 
se manifieste con otros síntomas en la región o a dis¬ 
tancia, se deberá hacer una consulta con un especia¬ 
lista neurólogo o neurocirujano. 
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GLOBO FARÍNGEO 


Concepto y etiología 


El denominado «globo faríngeo» es un síntoma 
que el paciente describe como la sensación de cuerpo 
«extraño faríngeo» y que, realmente, percibe como 
una sensación constante de presión que por lo gene¬ 
ral señala en el hueco supraesternal. 

Se trata de una afección mucho más frecuente en 
mujeres añosas, que tienen un origen psicosomático; 
por ello, también se denomina globo histérico. 

Sintomatología y exploración diagnóstica 

Presenta los siguientes síntomas: 

1. Sensación de cuerpo extraño faríngeo. El paciente lo 
refiere como «presión» o «tener algo» en la gar¬ 
ganta, que no puede expulsar ni tragar y que es 
persistente o intermitente. Con la deglución de la 
saliva empeora, y con la ingesta de alimentos, me¬ 
jora o desaparece en la mayoría de casos. 

La sintomatología empeora en situaciones de 
estrés emocional, y su percepción es menos fre¬ 
cuente si el paciente se encuentra sin tensión 
emocional, distraído o trabajando. 

2. Necesidad de deglutir con frecuencia entre las co¬ 
midas. Al deglutir en vacío o tragar saliva, la sen¬ 
sación de cuerpo extraño aparece o se agrava de 
forma considerable. Se crea un círculo vicioso, a 
mayor número de degluciones, la sensación de 
globo faríngeo aumenta, y con ello aumenta la ne¬ 
cesidad de deglutir. 

3. Aclaramiento repetido de la garganta. Estos pacien¬ 
tes realizan esfuerzos con la finalidad de aclararse 
la garganta mediante carraspeo. La acción repeti¬ 
da de aclaramiento y la tos puede producir una 
situación inflamatoria autoprovocada en la farin¬ 
ge y la laringe, que hace aumentar la sensación de 
globo faríngeo. 

Hay otros síntomas asociados, como: 

1. Sensación de «ahogo». Esta sensación no tiene 
fundamento fisiopatológico orgánico explicable, 
por lo que se debe relacionar con un problema 
de origen psicosomático, máxime teniendo en 
cuenta la personalidad de estos pacientes que 
con frecuencia, presentan ansiedad y sobre todo 
«nerviosismo». 

2. La sequedad faríngea, secundaria a una faringitis 
atrófica o a respiración bucal durante el sueño, es 
un factor favorecedor de la sintomatología del 
globo faríngeo. Puede haber disfagia. No corres¬ 
ponde al concepto de globo faríngeo, y si se cons¬ 


tata este síntoma debe ser interpretado como debi¬ 
do a una enfermedad orgánica asociada, clásica¬ 
mente una faringitis atrófica o hipertrófica. 

3. Aumento de peso. Los pacientes pueden presentar 
aumento de peso debido a una mayor ingesta de ali¬ 
mento con el fin de mejorar la sensación de globo. 

4. Disfonía intermitente. Más frecuente en pacien¬ 
tes con reflujo laringe-faríngeo notable; suele 
acompañarse de tos seca y carraspeo. 

5. Cancerofobia. Es muy frecuente que los pacientes 
con globo faríngeo presenten cancerofobia. En 
ocasiones, los pacientes sólo lo manifiestan si se 
les pregunta directamente. 

Exploración 


Ante un paciente que consulta por una posible clíni¬ 
ca de globo faríngeo, los pasos a seguir son los mismos 
que ante cualquier patología otorrinolaringológica, 
abundando en la exploración de la cavidad oral, faríngea 
y laríngea. 

La inspección cervical es anodina, pero, en cambio, 
la palpación ejerciendo presión manual sobre el hueco 
supraesternal, con frecuencia, pone de manifiesto un 
empeoramiento de la sensación de globo. Si se le pre¬ 
gunta, el paciente confirmará que ésta es la sensación 
que percibe habitualmente, ahora empeorada. 

Son hallazgos frecuentes una hipertrofia de la 
base de la lengua o de amígdala lingual, el contacto 
de la epiglotis con la base de la lengua o una rinitis 
atrófica. Estos hallazgos, sin embargo, son causantes 
de disfagia y parestesias pero no de globo, que es una 
percepción psicosomática. 

Las pruebas complementarias por imagen o la en- 
doscopia digestiva se deben realizar cuando se consi¬ 
dere oportuno para objetivar la ausencia de lesiones 
orgánicas, y esto se hará de modo individualizado por 
las características del paciente. 

Otras pruebas que pueden aportar datos sobre 
enfermedad orgánica asociada son la pH-metría de 
24 horas, la manometría esofágica y la endoscopia eso¬ 
fágica transoral o transnasal. La endoscopia esofago- 
gástrica está indicada en pacientes en los que se 
sospecha disfagia esofágica. 

La videofluoroscopia permite estudiar anormali¬ 
dades a nivel faríngeo, como la disfunción motora 
faríngea, y alteraciones esofágicas, como la hipomo- 
tilidad esofágica ayudando a la exclusión de causas 
orgánicas. 

Tratamiento 

El paciente con globo faríngeo presenta, como se 
ha indicado en líneas precedentes, una afección psi¬ 
cosomática. Por ello, el tratamiento básico es psico- 
terápico. Sin embargo, resulta exagerado el término 


519 








Parte 3. Faringología 


psicoterápico. En este sentido, lo que se debe hacer 
casi como medida terapéutica es despertar en el pa¬ 
ciente la creencia justificada de que la exploración clí¬ 
nica ha sido completa, sin resquicio de duda, para pos¬ 
teriormente informarle de la ausencia de enfermedad 
orgánica grave. Hacer entender esto al paciente es 
fundamental, y un número muy considerable mejora 
la sintomatología o la asume con mejor ánimo, mejo¬ 
rando con el paso del tiempo. Asimismo, se debe dar 
al paciente la opción de volver a consultar en caso de 
empeoramiento o cuando lo considere oportuno. El 
uso de benzodiazepinas en dosis bajas (5 mg por día) 
período de pocos días (7-10 días) puede tener un 
efecto muy notable, aunque los especialistas en psi¬ 
quiatría consideran, en su generalidad, que estas do¬ 
sis es placebo. 

CUERPOS EXTRAÑOS FARING0ES0FÁGIC0S 

Concepto y etiología 

Los cuerpos extraños en la faringe pueden situar¬ 
se en las tres regiones que constituyen este órgano: 
rinofaringe, orofaringe e hipofaringe. 

Cuerpos extraños de la rinofaringe 

Los cuerpos extraños en este nivel no son fre¬ 
cuentes; generalmente son fragmentos alimentarios 
o juguetes que, a veces, se alojan en esta localización 
tras ser deglutidos y vomitados. 

La sintomatología característica asocia epistaxis, 
obstrucción nasal, rinorrea, halitosis y cefalea. 

La exploración endoscópica prudente para no 
movilizar inadecuadamente el cuerpo extraño y los 
exámenes radiográficos sirven para confirmar su 
presencia, sobre todo cuando el cuerpo extraño es 
radiopaco. 

Cuerpos extraños orofaríngeos 


Son mucho más frecuentes que los anteriores. Se 
trata habitualmente de alimentos. Se presentan como 
una odinofagia y disfagia con aumento de la saliva¬ 
ción. Con frecuencia, el paciente señala a punta de 
dedo sobre el cuello, indicando la región submaxilar 
en la cual siente la sensación odinofágica. 

El diagnóstico se establece a través de una orofa- 
ringoscopia. En pacientes con mucho reflejo nauseo¬ 
so debe ser precedida de la pulverización con aneste¬ 
sia tópica para suprimir las arcadas y poder, de este 
modo, explorar adecuadamente la orofaringe. El es¬ 
pecialista debe tener en cuenta que en los pacientes 
con cuerpos extraños enclavados en la región de la 
orofaringe la exploración faringolaríngea mediante 


fibroscopio por vía transnasal no permite explorar 
adecuadamente la región amigdalina. No es infre¬ 
cuente encontrar pacientes explorados previamente 
con este método en los que ha pasadoinadvertido un 
cuerpo extraño en la región amigdalina. 

Los cuerpos extraños pequeños pueden quedar to¬ 
talmente enclavados, lo cual imposibilita su visión. Ra¬ 
ramente, pequeños cuerpos extraños orgánicos pue¬ 
den llegar a producir abscesificaciones circunscritas. 

La extracción del cuerpo extraño se realiza me¬ 
diante pinzas de biopsia. 

Si no se visualiza el cuerpo extraño en el primer 
día de asistencia, puede ser útil volver a citar al pa¬ 
ciente 48 horas después, para evaluar la persisten¬ 
cia de los síntomas y efectuar un nuevo examen 
clínico. 

Cuerpos extraños en la hipofaringe 

Además de la región amigdalina, éste es el lugar 
preferente de localización de cuerpos extraños de 
origen alimentario. La mayoría de pacientes son an¬ 
cianos, enfermos con trastornos de la conducta o ni¬ 
ños. En el caso de los ancianos la causa son la masti¬ 
cación defectuosa y también una hipomovilidad e 
hipoestesia faríngea propia de la senilidad. La locali¬ 
zación más frecuente es el seno piriforme y, en me¬ 
nor medida, el vestíbulo laríngeo. 

La sintomatología referida es dolor, que puede irra¬ 
diar al oído, y disfagia, sobre todo al deglutir. A con¬ 
tinuación, se instaura una hipersialorrea, mucho más 
raramente puede haber una hemorragia franca por 
herida faríngea. 

Cuando el cuerpo extraño se enclava profunda¬ 
mente, puede llegar a producir una sepsis cervical en 
forma de flemón y absceso (fig. 39-2). Es una compli¬ 
cación poco frecuente, la aparición de cuadros medias- 
tínicos infecciosos por un cuerpo extraño localizado 
en la hipofaringe que penetra en la pared y la perfora, 
alcanzando e infectando el espacio retrofaríngeo, por 
el cual la infección tendrá acceso directo hacia el me¬ 
diastino (v. cap. 32). 

Es importante buscar signos de complicación lo¬ 
cal, como el enfisema submucoso con TC y subcutá¬ 
neo a la palpación cervical. La tortícolis es un signo 
asociado. En cualquier caso se ha de considerar un 
factor obstructivo, un factor séptico potencial y tam¬ 
bién un factor traumático. 

Algunos pacientes pueden plantear la posibilidad 
de una obstrucción asociada de la laringe con un fe¬ 
nómeno de tipo asfíctico, más grave y frecuente en 
los ancianos por las razones ya comentadas en líneas 
anteriores. 

La exploración se realiza mediante una endosco- 
pia faringolaríngea y se complementa, si fuera nece¬ 
sario, con un estudio mediante TC. 
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Figura 39-3. Cuerpo extraño faringoesofágico (una moneda). 


Figura 39-2. Cuerpo extraño faríngeo. El fragmento de hueso 
de pollo ha penetrado en el espacio retrofaríngeo, creando 
una cavidad. 

Una vez detectado el cuerpo extraño, se debe va¬ 
lorar el modo de extracción, bien mediante pinzas 
acodadas largas y curvas utilizadas para las biopsias 
laríngeas, o bien, en caso de que este método no sea 
procedente, se puede hacer mediante laringoscopia 
directa, siendo de especial dificultad la intubación 
por parte del anestesiólogo. 

En los casos en los que el cuerpo extraño hipofa- 
ríngeo afecta a la luz respiratoria, se procederá de 
modo inmediato a realizar la maniobra de Heimlich. 

Cuerpos extraños esofágicos (fig. 39-3) 

No es una patología frecuente, pero en modo 
alguno se debe considerar excepcional. Desde el desa¬ 
rrollo de la endoscopia digestiva, la casuística otorri- 
nolaringológica ha ido disminuyendo. El grupo po- 
blacional más afectado en los adultos son los pacientes 
psiquiátricos con intentos de autólisis y pacientes con 
alteraciones en la deglución, en los que sucede de for¬ 
ma accidental, especialmente en los ancianos. La pre¬ 
sencia de cuerpos extraños se concentra en dos grupos 
de población por edades: menores de 6 años y mayo¬ 
res de 60 años. La naturaleza de los mismos es varia¬ 
ble e indeterminable, y depende de la edad. 

Los factores que influyen en la detención del cuer¬ 
po extraño en el esófago dependen tanto del tamaño 
y de la forma de los objetos como de las características 
anatómicas del esófago: estrechamientos fisiológicos 
y alteraciones orgánicas locales, estenosis, espasmos 


o neoplasias. La localización más frecuente de deten¬ 
ción en el esófago es el tercio superior. 

Se debe evaluar la situación concreta del paciente 
y la sintomatología, para tomar una decisión terapéu¬ 
tica en cada caso. 

La clínica suele ser un dolor súbito y presión 
retroesternal que aparece después de la ingesta o 
con la deglución fortuita del cuerpo extraño: es el 
denominado síndrome de importación. Posteriormen¬ 
te, aparece una afagia, que puede ir acompañada de 
sialorrea, debida en gran parte a la afagia y por es¬ 
timulación del reflejo salival. 

Para el diagnóstico es importante la sospecha clí¬ 
nica, y los datos aportados por el paciente o la familia 
en caso de niños. 

La laringoscopia indirecta permite descartar la 
presencia de cuerpo extraño a nivel de la hipofaringe. 
También es útil para comprobar la retención de sali¬ 
va, estasis salival, que hará sospechar un cuerpo ex¬ 
traño en un nivel inferior. 

La radiología simple cervical y torácica permite 
diagnosticar cuerpos extraños radiopacos; los radio- 
transparentes se diagnosticarán por los signos. 

Tratamiento 


Como se ha indicado, con el desarrollo de la espe¬ 
cialidad médica endoscópica y de su propia tecnología, 
la extracción de cuerpos extraños esofágicos se realiza 
mediante técnicas de endoscopia digestiva en la ma¬ 
yoría de los centros hospitalarios. Sin embargo, si¬ 
gue habiendo cuerpos extraños que no pueden ser 
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extraídos por este método y requieren un sistema 
más enérgico de extracción, con pinzas más fuertes 
introducidas por un tubo cromado rígido (esofagos- 
copio rígido). Se trata de la endoscopio esofágica rígida, 
y ésta es competencia del especialista en otorrinola¬ 
ringología. 

En la realización de esta técnica, una vez inducida 
la anestesia, es importante la posición del paciente 
en la mesa quirúrgica ya que es necesaria la deflexión 
de la cabeza respecto del cuerpo. A partir de aquí, con 
la mano izquierda apoyada en la boca del paciente, se 
irá introduciendo en el esófago el endoscopio rígido, 
visualizando el tubo de ventilación colocado por el 
anestesiólogo, lo cual permite, sin ninguna dificul¬ 
tad, localizar la región posterior de la hipofaringe 
donde está localizada la boca de Killian. A continua¬ 
ción, se procede a la introducción a través de este 
esfínter del endoscopio rígido, siempre valorando la 
presión que sobre él se ejerce con la fuerza de los 
dedos de una mano, no el impulso del brazo. Es fun¬ 
damental asegurar la posición del esofagoscopio so¬ 
bre la boca de Killian y no cometer el error de dirigir 
el esofagoscopio al seno piriforme. Una vez que pe¬ 
netra en la boca de Killian, se aprecian los pliegues 
esofágicos y la posición es ahora inequívoca. El tubo 
irá progresando lentamente, limpiando las secrecio¬ 
nes con un aspirador de modo simultáneo con la in¬ 
tención de localizar el cuerpo extraño. Una vez loca¬ 
lizado el mismo, se pinza con el material quirúrgico 
adecuado y se extrae con el esofagoscopio, alojado en 
el seno del tubo endoscópico, de modo que esofagos¬ 
copio y cuerpo extraño saldrán de modo simultáneo. 

Es prudente, tras la realización de la endoscopia, 
realizar una radiografía de tórax transcurridas unas 
horas para comprobar la situación del mediastino. En 
caso de duda acerca de una posible lesión esofágica o 
hipofaríngea que pueda comunicar con el mediasti¬ 
no, se debe realizar una consulta al especialista ciru¬ 
jano torácico de modo inmediato. 

En definitiva, esta patología se considera poten¬ 
cialmente grave, pues se puede producir una perfora¬ 
ción esofágica con mediastinitis, ya sea por la acción 
del propio cuerpo extraño o por las maniobras reali¬ 
zadas para su extracción. 


dinariamente virulenta y que puede llegar a producir 
la perforación del canal esofágico; sin embargo, las 
lesiones más frecuentes se sitúan en la región oral y 
faríngea alta, por cuanto el paciente percibe una sen¬ 
sación quemante que interrumpe la deglución. 

Una vez producida la lesión aguda o hiperaguda, 
se desarrollan lesiones de carácter permanente, con 
predominio de tejido cicatricial, con una proliferación 
anárquica y con aparición de tejido de granulación y, 
en definitiva, un fenómeno de tipo estenótico que 
desencadenará la aparición del proceso definitivo, 
consistente en una estenosis esofágica. 

Sintomatología y exploración 

En las formas graves, la clínica predominante 
es el shock tras el desencadenamiento de un reflejo 
laríngeo espasmódico que produce episodios de as¬ 
fixia debido a la acción del cáustico sobre el vestí¬ 
bulo laríngeo. Transcurridas unas horas, puede 
aparecer la sintomatología propia de las complica¬ 
ciones: si se ha producido una perforación esofági¬ 
ca, irán apareciendo síntomas de mediastinitis agu¬ 
da; si hay complicaciones gástricas con perforación 
puede derivar en una peritonitis. Son prácticamen¬ 
te constantes las complicaciones por infección local 
de estas lesiones. 

Posteriormente, cuando se desarrollan fenóme¬ 
nos de características estenóticas, aparece una disfa- 
gia mecánica para líquidos y para sólidos, que cursa 
con hipersalivación que habitualmente repercute en 
la curva ponderal del paciente. 


Diagnóstico 


Es siempre sencillo, habida cuenta de la anamne¬ 
sis. Transcurrida la fase aguda, se lleva a cabo un estu¬ 
dio de extensión de las lesiones estenóticas mediante 
endoscopia faringolaríngea y digestiva que realizará 
el especialista gastroenterólogo. Un estudio mediante 
contraste será altamente informativo para valorar el 
tránsito de los alimentos. 


Tratamiento 


ESOFAGITIS CORROSIVAS 


Concepto y etiopatogenia 


Las esofagitis corrosivas por ingestión acciden¬ 
tal o voluntaria de un líquido cáustico se producen 
por un ácido o líquido alcalino, o por líquido caliente 
quemante. 

El efecto inmediato es una corrosión activa inme¬ 
diata que produce ulceración e inflamación extraor¬ 


E1 tratamiento inicial del shock y de la infección 
debe realizarse mediante corticoides y antibioterapia. 

Si hay complicaciones extraesofágicas, deben ser 
consultadas con el especialista cirujano torácico. 

Una vez establecida la lesión estenótica, se debe 
realizar una valoración de la misma al objeto de pon¬ 
derar el tipo de tratamiento que se debe realizar. Si el 
enfermo consigue deglutir con relativa normalidad, 
puede permanecer en esta situación sin más trata¬ 
miento. Por el contrario, si presenta una estenosis, se 
deberán plantear dos posibilidades: 
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1. 


Dilatación esofágica: 

a) Mediante bujías, técnica que se encuentra en 
desuso. 

b) Mediante una meticulosa y delicada esofagos- 
copia rígida. Esta maniobra permitirá dilatar 
el esófago con efecto duradero durante varias 
semanas, pero transcurrido un tiempo, la este¬ 
nosis se reinstaurará. 


2. Tratamiento quirúrgico mediante resección y anasto¬ 
mosis término-terminal del tracto del esófago 
afectado y elevación gástrica, que se relizará, se¬ 
gún el centro hospitalario, por el especialista 
otorrinolaringólogo en colaboración con los ci¬ 
rujanos generales y los especialistas en cirugía 
torácica. 


RESUMEN 


• La parálisis faríngea es la pérdida de función motora de 
la musculatura faríngea que puede afectar de modo se¬ 
lectivo a un músculo o a un grupo de músculos. Puede 
ser central o periférica, y en este sentido cabe atender 
a una etiología múltiple. 

El síntoma que motiva la consulta es primordial para la 
elaboración de la anamnesis y el enfoque diagnóstico. 

• Debe realizarse una anamnesis detallada. La exploración 
clínica de los pares craneales pone de manifiesto los sig¬ 
nos característicos de dichas parálisis. Es necesaria una 
exploración otorrínolaringológica meticulosa. 

• El globo faríngeo se describe como la sensación de cuer¬ 
po extraño faríngeo que se percibe como una sensación 
constante de presión. Debe descartarse una enfermedad 
orgánica. Es más frecuente en las mujeres añosas que 
tienen un origen psicosomático. El tratamiento básico es 
psicoterápico y asesoramiento. 

• Los cuerpos extraños de la rinofaringe son frecuentes. 
La sintomatología característica asocia epistaxis, obs¬ 
trucción nasal y molestias en fosas nasales. En edad 


pediátrica, debe sospecharse ante una rinorrea puru¬ 
lenta unilateral. 

• Los cuerpos extraños orofaríngeos son, con mayor fre¬ 
cuencia, alimentarios. El fibroscopio transnasal no per¬ 
mite explorar adecuadamente la región amigdalina, pu- 
diendo pasar desapercibido. Si no se visualiza, debe 
revalorarse al paciente tras 48 horas, si persisten los 
síntomas. 

• Los cuerpos extraños de la hipofaringe son más frecuen¬ 
tes en los ancianos, son fundamentalmente alimentarios 
y se localizan con mayor frecuencia en el seno piriforme y, 
en menor medida, en el vestíbulo laríngeo. Su potencial 
gravedad viene determinada por el posible enclavamien- 
to del cuerpo extraño alcanzando el espacio retrofarín- 
geo, con el riesgo potencial de desarrollar un absceso 
retrofaríngeo y una mediastinitis. 

• Los cuerpos extraños esofágicos se localizan con fre¬ 
cuencia en el tercio superior. Su tratamiento es la extrac¬ 
ción, que hoy día tiende a realizarse mediante técnicas 
de endoscopia digestiva. 
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TUMORES BENIGNOS 
DE LA FARINGE 


J. Basterra Alegría y J. R. Alba García 


CONCEPTO Y CLASIFICACIÓN GENERAL 

Los tumores benignos de la faringe representan 
un grupo heterogéneo de lesiones. Ello es así por la 
diversidad de elementos tisulares faríngeos de los 
que pueden generarse según el estrato topográfico 
faríngeo. 

En general, puede afirmarse que los tumores be¬ 
nignos con mayor interés son los que asientan en la 
rinofaringe. Esto es así en función de la evolución 
compleja que, dentro de su benignidad, pueden te¬ 
ner, es el caso del angiofibroma juvenil. Otros de lo¬ 
calización también en la rinofaringe deben su interés 
a la relación topográfica con el SNC, como es, por 
ejemplo, el caso de los craneofaringiomas. 

La etiología es variada y depende del tipo tumoral, 
la sintomatología suele ser poco específica y depende 
de su localización. Ambos aspectos se estudian opor¬ 
tunamente en el apartado correspondiente. 


Según su naturaleza, los tumores benignos de la 
rinofaringe se clasifican (tabla 40-1) como sigue: 

1. Tumores quísticos: 

d) Quiste de la bolsa de Thornwald. 

b) Quiste de la hendidura de Rathke. 

c) Quiste derivado del conducto tirogloso con 
impronta en el agujero ciego. 

d) Quiste de la segunda hendidura branquial con 
impronta en la región amigdalina. 

é) Quiste de retención glandular y otros de esca¬ 
so interés. 

2. Tumores vasculares: 

a) Angiofibroma nasofaríngeo. Se incluye en este 
grupo por su gran componente vascular, aun¬ 
que también puede incluirse en el grupo de los 
tumores fibrosos. 

b) Angioma. 

c ) Quemodectoma. 


Tabla 40-1. Clasificación de los tumores benignos de faringe 


ESTIRPE TUMORAL 

TIPOS MÁS REPRESENTATIVOS 

Tumores quísticos 

Q. de Thornwaldt. Q. de la hendidura de Rathke. Q. del conducto tirogloso basilingual 

Q. de la segunda hendidura branquial. Q. de retención (v. apartado de concepto y clasificación) 

Tumores vasculares 

Angiofibroma juvenil (*), angioma y quemodectoma (v. cap. 17) 

Tumores de la glándula salival accesoria 

Mucoceles (en el suelo boca: ránula) 

Tumores fibrosos 

Fibromas y granulomas piógenos 

Tumores de estirpe neural 

Schwannomas y neuroflbromas 

Tumores de origen muscular 

Rabdomioma y leiomloma 

Otros tumores 

Condromas, osteocondromas, papilomas, lipomas, plasmocitoma, tumor amiloide, etc. 


*EI angiofibroma nasofaríngeo puede incluirse tanto en los de estirpe vascular como en los tumores fibrosos. 
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3. Tumores de la glándula salival accesoria: mucoceles. 

4. Tumores fibrosos (fig. 40-1): 
d) Fibromas. 

b) Granulomas piógenos. 

5. Tumores de estirpe neural: los menos raros son 
los schwannomas y los neurofibromas. 

6. Tumores de origen muscular: 
d) Rabdomiomas. 

b ) Leiomiomas. 

7. Otros tumores: condromas, osteocondromas, papi¬ 
lomas, lipomas, plasmocitoma, tumor amiloide, etc. 

A lo largo de este capítulo se expondrán aquellos 
tumores benignos que tienen mayor prevalencia en 
la práctica clínica y una entidad clínica más relevante, 
aunque sean menos frecuentes. 

Se estudiarán estos tumores siguiendo un orden 
por estrato topográfico. 


TUMORES BENIGNOS DE LA RINOFARINGE 

FIBROMA DE NASOFARINGE 


Concepto 

Se trata de un tumor que inicia su crecimiento 
y se desarrolla en la rinofaringe; es benigno pero, sin 
embargo, en su evolución expansiva afecta progresi¬ 



vamente a su entorno regional, y si se deja evolucio¬ 
nar invade la base del cráneo, la fosa nasal, los senos 
paranasales, el esfenoides y la fosa pterigomaxilar. 

Es un tumor duro, fibroso, muy vascularizado, 
que tiene un pedículo de inserción pericoanal que se 
sitúa preferentemente en la región superoexterna del 
marco coanal. El pedículo se encuentra íntimamente 
fusionado en el periostio y en el hueso subyacente. 

Otros nombres reflejan bien el concepto, como 
fibroma sangrante de la pubertad masculina o angiofi- 
broma juvenil. 

Si se deja evolucionar sin tratamiento inicia una 
regresión espontánea cuando el paciente alcanza la 
madurez sexual de los 25 y los 30 años. Sin embargo, 
esta evolución espontánea puede verse interrumpida 
por la muerte del paciente en alguno de los episodios 
hemorrágicos que pueden acontecer, así como por la 
afectación de la base del cráneo cuando el tumor se 
desarrolla plenamente. 

Es un tumor de baja frecuencia, pero debe ser bien 
conocido por el especialista otorrinolaringólogo. 

Etiopatogenia 

Como se indicó en el apartado anterior, se trata de un 
tumor de la pubertad masculina. Sin embargo, las razo¬ 
nes exactas por las cuales este tumor sólo crece en este 
tipo de pacientes no son conocidas. Los factores etioló- 
gicos y los mecanismos de acción de los mismos se esta- 



Figura 40-1. Tumoraciones benignas de la rinofaringe. Fibromixoma. 

(A) Mediante una endoscopia transnasal se puede apreciar un tumor situado en la rinofaringe, cuya base de implantación no se 
aprecia. Su aspecto es liso en la superficie. 

(B) El mismo paciente en el estudio mediante imagen pone de manifiesto la existencia de una tumoración no infiltrante, que se 
sitúa en la rinofaringe. Llama la atención su carácter exofítico, conservándose perfectamente clara la delimitación entre la 
musculatura constrictora y el espacio retrofaríngeo, lo cual sugiere, al igual que la exploración clínica, una tumoración de 
estirpe benigna. La anatomía patológica de la pieza confirmó que se trataba de un fibromixoma. 


526 







Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 40. Tumores benignos de la faringe 


blecen en torno a la edad, el sexo y otros factores relacio¬ 
nados de modo especial con criterios endocrinológicos. 

La edad. Se trata del tumor que aparece de modo 
preferente entre los 12 y los 20 años. 

El sexo. Es un tumor exclusivo del género masculi¬ 
no. Ocasionalmente, pueden surgir dudas sobre diag¬ 
nósticos diferenciales con tumores ciúticamente seme¬ 
jantes en mujeres; en estos casos, se trata siempre salvo 
que se demuestre lo contrario, de fibrosarcomas. 

Bajo el punto de vista estadístico, su vinculación 
al hombre joven es inequívoca, y se debería poder 
establecer una correlación entre variantes hormona¬ 
les sexuales y la aparición de este tipo de tumor, pero, 
sin embargo, esto no es así, y no hay estudio alguno 
que permita filiar la aparición de este tipo de tumores 
con una determinada alteración hormonal definida. 

Además de los cambios hormonales sexuales, tam¬ 
bién se han formulado diversas hipótesis, no com¬ 
probadas, entorno a una presunta hipofimción hipo- 
fisaria, y también a la función del timo. 

Restos embrionarios. Una teoría clásica justificaría la 
génesis de estos tumores a partir de restos del libro- 
cartílago embrionario de la base del cráneo, situados 
en la región de la bóveda rinofaríngea. Sin embargo, 
no justifica la vinculación de este tipo de tumor exclu¬ 
sivamente con los hombres. 

Anatomía patológica 

Microscópicamente, este tumor se caracteriza por 
ser pediculado. La masa tumoral es de textura firme, 
lisa y brillante, y con una coloración rojiza propia de 
la hipervascularización que contiene en su interior. 

Microscópicamente (fig. 40-2), está constituido 
por una cápsula que envuelve el resto de los compo- 



Figura 40-2. Angioflbroma nasofaríngeo; anatomía patológica. 
En la preparación, se observa el abundante componente 
fibroso de tipo colágeno que forma la práctica totalidad 
de la preparación. Asimismo, son llamativas las lagunas 
vasculares (1). Los vasos (centro derecha) tienen 
las características que se señalan en el texto. 


nenies del tumor. El cuerpo tumoral está formado 
por abundante componente fibroso de naturaleza 
colágena, que constituye el armazón del tumor; asi¬ 
mismo, se observan células conjuntivas. Llama la 
atención la formación de lagunas vasculares y, en ge¬ 
neral, la gran vascularización del tumor; algunos vasos 
están recubiertos tan sólo por el epitelio, sin capa mus¬ 
cular, lo cual condiciona su gran fragilidad. Son carac¬ 
terísticas las células epitelioides indiferenciadas que se 
sitúan formando nidos celulares. 

Sintomatología y exploración 

El paciente presenta síntomas que van apareciendo 
de modo progresivo en función del crecimiento tumo- 
ral. Percibe una insuficiencia respiratoria nasal-, micial- 
mente, será unilateral y, posteriormente, se convertirá 
en bilateral cuando bloquee ambas coanas. Irán apare¬ 
ciendo alteraciones en la resonancia de la voz, hecho 
éste que con frecuencia es el que trae al paciente a la 
consulta cuando sus familiares notan cambios perma¬ 
nentes de la voz en el sentido de una rinolalia clausa. 

Las epistaxis de repetición también suelen ser mo¬ 
tivo de consulta. En otras ocasiones, la hemorragia 
no es repetitiva, pero se produce de modo masivo y 
grave. En el primer caso, el enfermo puede desarro¬ 
llar anemia, y tendrá sus manifestaciones clínicas en 
forma de astenia intensa y dificultad para llevar una 
vida normal. 

Las alteraciones de la fisiología nasal y de la co¬ 
rrecta circulación del moco desde la nariz hacia la 
faringe, produce rinorrea que puede sobreinfectarse 
ofreciendo un aspecto amarillento verdoso y fétido. 
La falta de ventilación nasal produce hiposmia. 

En función del tamaño del tumor, también es po¬ 
sible la aparición de sintomatología otológica debida 
a la obstrucción de la trompa de Eustaquio, los pa¬ 
cientes pueden desarrollar una otitis media secretora, 
acúfenos y sensación de plenitud auricular. 

En la exploración, la inspección a veces permite 
apreciar un rostro similar al que ofrecen los niños con 
una facies adenoidea, con respiración bucal, y en los 
tumores muy evolucionados asocian también un abom¬ 
bamiento hemifacial; este último signo (fig. 40-3) no es 
frecuente, pero cuando está presente es muy signifi¬ 
cativo. 

La exploración clínica mediante rinoscopia ante¬ 
rior no aporta datos para el diagnóstico. El uso del 
endoscopio será de enorme utilidad para apreciar una 
tumoración con las características macroscópicas que 
se han indicado en el apartado de anatomía patológica. 
En caso de tumores muy evolucionados, una faringos- 
copia también permite la observación del tumor desde 
la orofaringe (v. fig. 40-3) desbordando caudalmente 
el velo y abombándolo. 

Las exploraciones complementarias mediante 
imagen son de extraordinario valor, pudiendo com- 
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Figura 40-3. Angiofibroma. (A) Obsérvese el rostro tumefacto en la reglón hemifacial izquierda de este paciente con un gran 
angiofibroma. 

El paciente, obviamente, respira a través de la boca. El motivo de consulta inicial fue una rinolalia clausa. 

(B) Imagen faringoscópica en la que se aprecia una masa tumoral de características benignas ( asterisco ) que cuelga por detrás 
del velo del paladar, procedente de la rinofaringe y que corresponde a un angiofibroma. Esta imagen puede confundirse 
inicialmente con la de un gran pólipo de Killian (v. cap. 28). 


probar mediante una TC y una angiografía por re¬ 
sonancia, una masa tumoral hipervascularizada que 
ocupa la rinofaringe y, habitualmente, abomba so¬ 
bre una o ambas fosas nasales a través de las coanas, 
o hacia la fosa pterigomaxilar (figs. 40-4 y 40-5). 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

Si se conoce la sintomatología de este tumor y el 
tipo de paciente (varón adolescente) que lo puede 
presentar, el diagnóstico suele ser sencillo. El diag¬ 
nóstico diferencial debe plantearse con otros procesos 
que afectan a la rinofaringe, unos de tipo hipertrófico 
infeccioso, otros de características tumorales. En 
efecto, se debe excluir la existencia de vegetaciones 
adenoideas hipertróficas, considerar la posibilidad de 
un pólipo de Killian (sinusocoanal; v. cap. 28) y otros 


tumores de estirpe benigna, como los fibromas o los 
fibromixomas, etc. En todos los casos, las caracterís¬ 
ticas de edad y género del paciente, así como las 
pruebas de imagen, permitirán concluir un diagnós¬ 
tico diferencial. 

Tratamiento 

El tratamiento de elección es la exéresis quirúrgica 
previa embolización. La posible hemorragia masiva del 
lecho tumoral hace prudente tener prevista la liga¬ 
dura del sistema carotídeo externo, y también la 
posibilidad de transfusión sanguínea. 

Las dos vías para abordar este tumor son las si¬ 
guientes (v. figs. 30-4 y 30-7): 

Vía transfacial, que puede combinarse con la vida 
transpalatina. A través de una incisión gingivolabial 
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Figura 40-4. Angiofibroma nasofaríngeo. 
Estudio mediante imagen con un corte 
sagital (A) y otro axial (B). Obsérvese 
la ocupación de la rinofaringe y la 
progresión del tumor hacia la fosa 
nasal, en la que penetra. En el caso de 
la figura B, puede observarse cómo 
el tumor se expande por el espacio de 
la fosa pterigomaxilar. En un paciente 
de estas características, la resección 
completa de la pared posterior del 
seno maxilar será necesaria para 
poder extraer el tumor por vía 
transfacial (v. texto). 



Figura 40-5. Angiofibroma. Reconstrucción tridimensional en 
la que puede observarse, señalado con un asterisco, un gran 
angiofibroma de rinofaringe, al igual que en la figura 40-4; 
se puede comprobar cómo el tumor se expande hacia 
el espacio pterigomaxilar y también se insinúa a través 
de la coana en la fosa nasal. 

trazada de canino a canino que permite la exposición 
del maxilar superior en su totalidad, así como de ambas 
fosas nasales, se procede al despegamiento de las partes 
blandas de la cara en la pared anterior de los senos 
maxilares y de la fosa nasal. En la espina nasal anterior, 
se secciona el tabique nasal de modo que se confeccio¬ 
na un colgajo de partes blandas faciales que permite 
apartar el tabique nasal, resecar la pared anterior del 
seno maxilar, la pared externa de la fosa nasal homola- 
teral y también de la pared posterior del seno maxilar y 
del marco coanal externo, hasta obtener una visión am¬ 
plia de la tumoración que se simará en el fondo del 
campo quirúrgico, por detrás de la ya inexistente pared 
posterior del seno maxilar y de la coana de ese lado. 

Vía paralateronasal (v. fig. 30-3). Se realiza a través 
de una incisión paralateronasal con despegamiento de 


las partes blandas, seguido de una osteotomía que se 
traza sobre el maxilar superior y los huesos propios, 
desde la fosa nasal hasta el orificio infiraorbitario si¬ 
guiendo la rama ascendente del maxilar, hasta alcanzar 
la sutura maxilar y los huesos propios. Esta placa ósea 
se separa y se conserva en suero fisiológico para su 
posterior reposición. Acto seguido, se reseca en su to¬ 
talidad la pared externa de la fosa nasal de ese lado, es 
decir, el tabique internasosinusal, así como el cuerpo 
del etmoides y la pared posterior del seno maxilar. 

El tabique nasal se secciona por su base y se des¬ 
plaza hacia la fosa contralateral al objeto de mejorar 
el campo visual. 

En caso necesario, todo lo señalado se puede 
complementar con una vía transpalatina. Para reali¬ 
zar esta técnica, tras la colocación del abrebocas 
autostático, se realiza un colgajo de las partes blandas 
que recubren el paladar óseo, teniendo en cuenta que 
se deben preservar las arterias palatinas. Acto segui¬ 
do, se despega en sentido posterior el colgajo de par¬ 
tes blandas del esqueleto óseo hasta alcanzar el borde 
inferior de la coana que se despegará. A partir de este 
momento, con una pinza de gubia se irá mordiendo y 
extrayendo el hueso palatino hacia los procesos maxi¬ 
lares, hasta alcanzar un punto en que quede abierta la 
fosa nasal y permita la visualización de la rinofaringe 
y, por tanto, del tumor. 

Cualquiera que sea la vía empleada, la exéresis fi¬ 
nal se realiza mediante arrancamiento del tumor por 
tracción sostenida, y si fuera posible por tracción del 
pedículo. En ese momento, puede producirse una 
profusa hemorragia. Sin embargo, es una experiencia 
común de bastantes cirujanos que, el lecho queda 
perfectamente exangüe. Sin duda alguna, el efecto de 
la embolización que se habrá practicado unos días 
antes, es decisivo en la escasez del sangrado. En todo 
caso, se procederá a realizar un taponamiento con 
sonda de Foley y gasa; el material hemostático se 
mantendrá entre 8-10 días. 
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CRANEOFARINGIOMAS 
Concepto y etiología 

Es un tumor congénito desarrollado a partir de los 
esbozos embrionarios de la bolsa de Rathke. Topo¬ 
gráficamente, se sitúan entre el cerebro (área hipofi- 
saria) y la faringe. Se desarrolla por la proliferación de 
los restos del canal faringohipofisario primitivo cuan¬ 
do éste es reabsorbido de modo incompleto. 

Son tumores benignos, y representa el tumor supra- 
tentorial más frecuente en los niños; aproximadamente, 
supone el 10% de los tumores cerebrales de los niños. 

Existe un predominio por el sexo masculino, 
y suelen diagnosticarse durante la infancia (entre 
los 5 y 10 años); no obstante, existe un pico de inci¬ 
dencia entre los 50-60 años. 

Sintomatología, exploración y diagnóstico 

Su sintomatología es muy variada y depende de su 
localización dentro de la topografía rinofaríngea y de las 
estructuras próximas que comprima en su crecimiento; 
en el niño puede iniciarse como alteración hipofisaria 
en forma de diabetes o retraso en el crecimiento; en el 
adulto, con diabetes insípida, alteraciones visuales por 
compresión del quiasma óptico y del VI par, cefaleas e 
hidrocefalia al comprimir el III ventrículo. 

La sintomatología otorrinolaringológica aparece 
cuando el tumor ocupa la luz del cavum, siendo el 
motivo de consulta la insuficiencia respiratoria nasal 
y las alteraciones en la resonancia de la voz en forma 
de rinolalia clausa y cefalea. 

El diagnóstico se establece mediante la clínica 
y las pruebas de imagen, siendo la RM la prueba de 
máximo rendimiento. 

Tratamiento 

El tratamiento de elección es quirúrgico, combina¬ 
do o no con la radioterapia externa. Debido a la morbi¬ 
lidad que puede derivarse de la exéresis radical, máxime 
al tratarse de una patología benigna de la infancia, se 
plantean otros tratamientos, como la radiocirugía y la 
quimioterapia intralesional. Como alternativa a la cra- 
neotomía se puede realizar un abordaje endoscópico 
endonasal, que presenta una relativamente baja inci¬ 
dencia de fístulas de LCR posquirúrgicas. 

Generalmente, los pacientes deben recibir trata¬ 
miento hormonal sustitutorio. 


QUISTE DETHORNWALDT 

Son quistes derivados de la persistencia de la no- 
tocorda embrionaria. Se localizan en la línea media 
de la rinofaringe, y su hallazgo suele ser casual al rea¬ 
lizar una exploración endoscópica o pruebas de ima¬ 
gen por otro motivo. 


La sintomatología es inespecífica, y depende del 
tamaño del quiste; suele iniciarse con rinorrea, cefa¬ 
lea o halitosis. En caso de sobreinfección, la rinorrea 
posterior es purulenta y fétida. 

Para el diagnóstico es de utilidad emplear la RM. 

En cuanto al tratamiento, la marsupialización 
quirúrgica es de elección, y la cirugía endoscópica es 
la técnica habitualmente utilizada. 


TUMORES BENIGNOS DE LA 0R0FARINGE 

PAPILOMA 

Son tumores epiteliales cuya etiología se relacio¬ 
na con factores traumáticos o víricos (virus del papi¬ 
loma humano). Con frecuencia, son un hallazgo ca¬ 
sual por parte del paciente que observa la neoforma- 
ción mirándose la orofaringe en el espejo doméstico. 
Otras veces lo diagnostica fortuitamente el médico 
de familia o el especialista en el transcurso de una 
exploración orofaríngea. Ocasionalmente, puede de¬ 
butar con sensación de cuerpo extraño, máxime si 
asienta en la úvula y llega a contactar con la lengua. 

Macroscópicamente, se presentan como forma¬ 
ciones pediculadas, con una superficie discretamente 
granulosa de aspecto arracimado. Pueden ser únicos 
o múltiples. 

En la orofaringe se localizan clásicamente en la 
úvula, el borde libre del velo del paladar o en el pilar 
amigdalino anterior. 

El diagnóstico de certeza lo establece el estudio 
anatomopatológico. El tratamiento consiste en la exé¬ 
resis quirúrgica simple por su base de implantación, 
realizada con anestesia local. 


FIBROMA 

Es el tumor benigno que sigue en frecuencia al 
papiloma. Es más habitual en individuos jóvenes, y 
ambos sexos se afectan por igual. Son más frecuentes 
en las zonas de roce. 

Anatomopatológicamente, se trata de una hi- 
perplasia fibrosa de lento crecimiento que suele 
localizarse en cualquier zona de la orofaringe o boca 
(v. cap. 34). 

Están bien delimitados, son de consistencia firme 
y de aspecto redondeado, con una amplia base de im¬ 
plantación, aunque a veces pueden ser sésiles o pedi- 
culados, e incluso tener un aspecto quístico. 

Habitualmente, es asintomático, excepto si al¬ 
canza gran tamaño, y produce obstrucción mecáni¬ 
ca para la masticación y/o la deglución. 

Como en los casos anteriores, el diagnóstico defi¬ 
nitivo se establece con el estudio anatomopatológico 
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mediante la exéresis-biopsia. El tratamiento electivo 
es quirúrgico mediante la extirpación completa de la 
lesión. 

ANGIOMA 

El hemangioma o angioma es una tumoración be¬ 
nigna vascular, casi siempre congénita, aunque puede 
diagnosticarse en la edad adulta. 

Macroscópicamente, se presenta como una lesión 
de coloración azulada plana o, por el contrario, pue¬ 
de tener una forma tuberosa y abultada, que puede 
sufrir modificaciones de tamaño en relación con los 
esfuerzos (fig. 40-6). 

Su tratamiento depende de su sintomatología, loca¬ 
lización y volumen. Cuando aparece en la infancia, no 
suele tratarse, sino que se observa a la espera de una 
regresión espontánea. Se ha tratado durante mucho 
tiempo con infiltraciones intratumorales de corticoides 
y sustancias esclerosantes, sin resultado concluyente. El 
tratamiento quirúrgico mediante exéresis puede ser 
complicado debido a la posibilidad de hemorragias, 
pero no debe exagerarse esta posibilidad. Cualquier 
tratamiento debe ser valorado teniendo en cuenta la 
naturaleza benigna y la ausencia de síntomas. 

MUCOCELE 

Son lesiones originadas a partir de las glándulas sali¬ 
vales accesorias, que se localizan preferentemente en el 
labio inferior, aunque pueden aparecer en otros lugares, 
como el velo del paladar o el suelo de la boca, donde 
adquieren gran volumen y se denominan ránulas. 

Se producen por una extravasación del contenido 
de la glándula, debido a una ruptura de su conducto ex¬ 
cretor, produciéndose una hiperplasia de las partes 
blandas circundantes, por lo que se vinculan como 
posibles factores etiológicos los traumatismos loca¬ 
les. Aunque clínicamente se manifiesta con aparien¬ 
cia quística, no es un verdadero quiste, pues carece de 
epitelio que recubra el contenido líquido. En ocasio¬ 
nes, se forman por retención o enquistamiento, debi¬ 
do a la obstrucción del conducto glandular. Los mu- 
coceles tienden a ser de color azulado translúcido. 

Para el diagnóstico se valora el aspecto y la con¬ 
sistencia (azul translúcido y con contenido líquido). 



Figura 40-6. Hemangioma que afecta al velo del paladar 
y se extiende hacia el paladar óseo. Estos tumores tienen 
una frecuencia relativamente mayor en la hipofaringe donde 
el aspecto macroscópico es en todo similar al que se aprecia 
en esta imagen. 


Pueden ser útiles las pruebas de imagen (RM); no 
obstante, en ocasiones presentan una limitación de¬ 
bido al tamaño de la lesión. 

En cuanto al tratamiento, algunos casos se resuel¬ 
ven espontáneamente sin necesidad de intervención. 
Cuando persisten o crecen en exceso, está indicada la 
exéresis quirúrgica, practicando una incisión que va¬ 
cía el contenido y marsupializando los márgenes. En 
ocasiones, presentan recidivas, debiendo valorar la 
exéresis de la glándula salival de la que dependa. 

TUMORES BENIGNOS DE LA HIPOFARINGE 

Los tumores estudiados en la orofaringe son de 
idéntica naturaleza a los de la hipofaringe, incluyen¬ 
do el angioma, que en la hipofaringe se presenta con 
mayor frecuencia que en la orofaringe. 
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RESUMEN 


• El angiofibroma nasofaríngeo es un tumor fibroso y muy 
vascularizado. A pesar de su benignidad histológica, en su 
crecimiento puede invadir localmente las estructuras ad¬ 
yacentes. Debe sospecharse en los pacientes jóvenes 
adolescentes con epistaxis de repetición más o menos 
cuantiosas. 

• El craneofaringioma es un tumor congénito benigno desa¬ 
rrollado a partir de la bolsa de Rathke, que suele diagnos¬ 
ticarse en la infancia. Puede iniciarse como alteraciones 
hormonales hipofisarias en forma de diabetes o retraso en 
el crecimiento. Las manifestaciones otorrinolaringológicas 
se producen cuando el tumor ocupa la luz del cavum. 

• El quiste de Thornwaldt deriva de la persistencia de la no- 
tocorda embrionaria. El tratamiento de elección es la mar- 
supialización quirúrgica mediante cirugía endoscópica. 


• La exéresis quirúrgica de los angiomas de orofaringe, 
cuando está indicada, puede ser complicada debido a 
la posibilidad de hemorragias. No se debe exagerar esta 
posibilidad. 

• Los papilomas orofaríngeos son tumores epiteliales cuya 
etiología se relaciona con factores traumáticos o víricos. 
Se trata de formaciones pediculadas, con una superficie 
discretamente granulosa. 

• Los mucoceles orales y orofaríngeos son lesiones origi¬ 
nadas a partir de las glándulas salivales accesorias, 
que se localizan preferentemente en el labio inferior. En 
el suelo de la boca adquieren gran volumen y se deno¬ 
minan ránulas. Se producen por una extravasación del 
contenido de la glándula debido a una ruptura de su 
conducto excretor. 
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TUMORES MALIGNOS 
DE LA FARINGE 

J. Basterra Alegría y E. Zapater Latorre 



INTRODUCCIÓN 

La mayoría de los tumores malignos en la topo¬ 
grafía faríngea son carcinomas. Por ello, en este capí¬ 
tulo y en el siguiente, referido al tratamiento, sólo se 
hará referencia a ellos. Sin embargo, habrá alusiones 
a otras variedades histopatológicas al considerar el 
diagnóstico diferencial, y en un apartado breve, al fi¬ 
nal del capítulo, se indicarán otras modalidades y sus 
características más notables. 


TUMORES MALIGNOS DE LA RINOFARINGE 
Concepto 

El carcinoma rinofaríngeo es el que surge a ex¬ 
pensas del epitelio de recubrimiento faríngeo en un 
tramo de anatomía incluido entre dos planos hori¬ 
zontales trazados por la base del cráneo y el velo del 
paladar, respectivamente. 

La mayoría de estos tumores surgen a partir del 
epitelio escamoso estratificado que, en la rinofaringe, 
corresponde aproximadamente al 60% de la superfi¬ 
cie de recubrimiento; el resto del epitelio es seudoes- 
tratificado columnar (epitelio respiratorio). 

Estas neoplasias muestran diferentes grados de dife¬ 
renciación, con un origen preferente en el epitebo 
próximo a la fosa de Rosenmüller y al rodete tubárico. 

El carcinoma de rinofaringe tiene una peculiar 
distribución geográfica y étnica. En España, global¬ 
mente, su incidencia es relativamente baja, de aproxi¬ 
madamente un caso por cada 100.000 habitantes y 
año en ambos sexos. Existe una gran variación geo¬ 
gráfica, con predominio en el sur de China, norte de 
Africa, Israel y Alaska. 

Existe un hallazgo común en la población de alto 
riesgo: es el consumo desde edad temprana de alimen¬ 
tos en conserva. Se ha observado que estos alimentos 
conservados en las diferentes culturas que constituyen 


los mayores grupos de riesgo, presentan constituyen¬ 
tes comunes de carcinógenos o de sus precursores, 
como las nitrosaminas y las sustancias activadoras del 
virus de Epstein-Barr. 

Anatomía patológica 

La OMS ha propuesto una clasificación basada en 
tres tipos histológicos de carcinoma rinofaríngeo, re¬ 
visada en 1991. 

Tipo I. Carcinoma escamoso queratinizante (fi¬ 
gura 41-1 A). Este tipo de carcinoma rinofaríngeo 
muestra diferenciación escamosa, con presencia de 
puentes intercelulares y/o queratinización en gran 
parte de las células tumorales. 

Tipo II. Carcinoma escamoso no queratinizante. 
Este grupo comprende tanto carcinomas diferen¬ 
ciados como indiferenciados (v. fig. 41-IB) no que- 
ratinizantes. Se asocian con la presencia del virus de 
Epstein-Barr. 

Tipo II a. Carcinoma escamoso no queratinizante 
de células pequeñas o de células altas, con o sin estro- 
ma linfoide. Las células tumorales muestran diferen¬ 
ciación, con una secuencia de maduración que resulta 
en células cuya diferenciación escamosa no es evi¬ 
dente a la luz del microscopio. 

Tipo II b o tipo III. Carcinoma indiferenciado, 
anaplásico o linfoepitelioma, con o sin estroma lin¬ 
foide. Los linfocitos no forman parte del carácter 
neoplásico del tumor y pueden encontrarse en los 
tres tipos de carcinoma nasofaríngeo, aunque con un 
claro predominio en los carcinomas indiferenciados 
(98%), constituyendo el clásicamente denominado 
linfo epiteli orna. 

Las células tumorales presentan un núcleo celular 
oval o redondo con un nucléolo prominente. El tu¬ 
mor muestra una apariencia sincitial más que pavi- 
mentosa. 
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Figura 41-1. Anatomía patológica. 

(A) Carcinoma epidermoide: perla 
de queratlna. La flecha Indica una 
perla de queratina en el seno 

de un carcinoma epidermoide 
bien diferenciado. 

(B) Carcinoma ¡ndiferenciado, 
constituido por células epiteliales 
pleomórflcas con cambios nucleares 
(1) y abundantes linfocitos (2). 


Aproximadamente el 25% corresponden al tipo 
I, el 12% al tipo II y el 63% al tipo III; en áreas 
endémicas, como en el sur de China, el 95% corres¬ 
ponden al tipo III. La presencia o ausencia de linfo¬ 
citos no constituye un factor determinante en el 
diagnóstico. 

Vías de extensión 

El carcinoma nasofaríngeo se origina habitual¬ 
mente en la fosa de Rosenmüller (v. fig. 32-7). 

A partir de aquí, el tumor puede extenderse lo¬ 
calmente en dirección: 

1. Anterior, hacia la fosa nasal. 

2. Superior, hacia el suelo del seno esfenoidal, y a tra¬ 
vés del fomnen lacerum, al seno cavernoso. 

3. Anterosuperior hacia las celdas etmoidales y la 
órbita. 

4. Lateral, hacia el espacio parafaríngeo y fosa pteri- 
gopalatina. También se realiza infiltración tumo- 
ral a lo largo de la trompa de Eustaquio, a través 
de las fascias musculares periestafilinas. 

5. Inferior, hacia la orofaringe. 

La extensión regional se produce hacia las ade- 
nopatías cervicales unilaterales o bilaterales en los 
niveles II, III, IVy V (v. fig. 32-10) y las adenopatías 
retrofaríngeas medias y laterales. 

La incidencia de metástasis a distancia es más 
elevada en estos tumores que en los restantes carci¬ 
nomas de las vías aerodigestivas superiores. La apa¬ 
rición de metástasis viscerales está muy relacionada 
con la invasión ganglionar. La localización de las 
metástasis es, con mayor frecuencia, ósea (70%), 
pulmonar, hepática y ganglionares extracervicales 
(axilares, mediastino, retroperitoneo). 

La estadificación TNM puede consultarse en el 
Anexo. 

Etiopatogenia 

Sexo y edad 

Presenta mayor incidencia en los hombres que 
en las mujeres, con una relación aproximada de 2 a 
3 hombres por cada mujer; así pues, la diferencia en¬ 
tre géneros no es tan llamativa como en otros tumo¬ 


res aerodigestivos, como los laríngeos o los del res¬ 
to de faringe. En la población de bajo riesgo la inci¬ 
dencia de estas neoplasias se incrementa con la edad 
hasta un pico máximo de entre 60 y 69 años, de forma 
similar a la distribución de la mayoría de los carcino¬ 
mas epiteliales. Sin embargo, en las áreas geográficas 
de alto riesgo, como el sur de China, y de forma si¬ 
milar en ambos sexos, la incidencia se incrementa 
con la edad hasta un pico máximo más temprano, 
entre los 45 y 54 años, disminuyendo posteriormen¬ 
te en edades más avanzadas. También existe mayor 
incidencia entre los jóvenes en estas áreas de riesgo, 
en comparación con otras localizaciones geográficas 
de riesgo intermedio. 

Raza 

La población de mayor incidencia en China está 
localizada predominantemente en el centro de la 
provincia de Guangdong, predominando entre los 
cantoneses. Esta predominancia persiste en compa¬ 
ración con otros grupos étnicos, cuando los cantone¬ 
ses emigran a otras áreas de China. Lo mismo sucede 
cuando emigra a otros países, si bien la incidencia 
disminuye progresivamente entre la primera y ter¬ 
cera generación. Este hecho se atribuye a que las 
generaciones ya nacidas en otras áreas geográficas 
han modificado sus hábitos dietéticos, con menor 
consumo, en este caso, de determinados alimentos 
en conserva. 

Situación socioeconómica 

En las regiones de alta incidencia, la presencia de 
carcinoma rinofaríngeo se asocia con una situación 
socioeconómica peor. De nuevo, este hecho se asocia 
con el consumo de alimentos en conserva, al ser éstos 
más baratos. 

Alimentos 

Dentro de los alimentos en conserva que pue¬ 
den predisponer al carcinoma rinofaríngeo, se en¬ 
cuentran el pescado seco, los vegetales conservados 
en sal o escabeche, los huevos fermentados, las gra¬ 
sas conservadas a temperatura ambiente y varios 
tipos de pastas de alubias u otros alimentos conser¬ 
vados con especias, aunque en un grado no tan im- 
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portante. La ingesta de estos alimentos suele aso¬ 
ciarse, además, con un déficit de alimentos frescos 
ricos en sustancias protectoras, como la vitamina C, 
que es un inhibidor in vivo de la formación de ni- 
trosaminas y carotenos. 

Susceptibilidad genética 

Aunque el desarrollo de un carcinoma rinofarín- 
geo se considera básicamente, como ya hemos seña¬ 
lado, multifactorial, existen algunos casos con líneas 
familiares evidentes. Dentro de los mecanismos mo¬ 
leculares que podrían estar implicados en el riesgo de 
estas neoplasias, se ha comprobado que determina¬ 
dos polimorfismos de la enzima citocromo P450 2E1 
(CYP2E1), que cataliza la activación metabólica de 
nitrosaminas de bajo peso molecular, pueden consi¬ 
derarse como un factor etiológico del carcinoma rin- 
ofaríngeo; concretamente, aquellos individuos que 
poseen el genotipo c2/c2 de esta enzima, poseen un 
riesgo 2,6 veces mayor que otros polimorfismos de 
presentar la neoplasia, lo cual señala una posible pre¬ 
disposición genética. 

Por otra parte, los estudios de antígenos de 
histocompatibilidad (LILA) muestran una clara 
asociación en la población China con HLA-A2 
y B-SIN 2, y un mayor riesgo asociado con B5 en 
los caucásicos. 

Factores ocupacionales y tabaco 

Eres factores de exposición se consideran actual¬ 
mente relacionados con la incidencia de un carcino¬ 
ma rinofaríngeo: la exposición al formaldehído, al 
polvo de madera y al tabaco. 

Virus Epstein-Barr (VEB) 

Desde 1966 se ha asociado la infección del VEB 
con estas neoplasias, y ello es así a pesar de que las 
células diana de esta infección son los linfocitos B, sin 
que se haya podido establecer cómo el virus infecta 
a las células epiteliales, si el virus infecta pasivamente 
las células tumorales o si desempeña un papel activo 
en la transformación maligna de las células tras la in¬ 
fección de células normales. 

Es posible que, en ausencia de infección viral, la 
célula precancerosa pueda no evolucionar o hacerlo 
hacia un tipo histopatológico diferente de carcino¬ 
ma. El estudio de diferentes tipos de tumores aso¬ 
ciados con la presencia del VEB sugiere que deter¬ 
minadas sustancias pueden modificar las células 
epiteliales de diferentes órganos, haciéndolas más 
susceptibles, bajo ciertas condiciones, a la infección 
vírica, iniciándose a partir de aquí la transforma¬ 
ción oncogénica. 

En el carcinoma rinofaríngeo de tipo no querati- 
nizante, tanto diferenciado como no diferenciado, 
y especialmente en este último, es casi constante la 


presencia del VEB, tanto en las regiones geográficas 
de alto como en las de bajo riesgo. Sin embargo, en 
los carcinomas queratinizantes sólo se han identifica¬ 
do en algunos casos, sugiriendo que la infección víri¬ 
ca estaría sólo en los linfocitos B reactivos a la neo¬ 
plasia. Deben existir determinados cambios genéticos 
en las células con anterioridad a la infección vírica 
durante el proceso de carcinogénesis. No se observa 
tampoco la presencia del virus en células de epitelio 
normal adyacente al tumor, a excepción de algunas 
células linfoides. 

El desarrollo del carcinoma rinofaríngeo va acom¬ 
pañado de cambios en los anticuerpos circulantes di¬ 
rigidos contra proteínas del virus. En este sentido, la 
identificación serológica de anticuerpos IgA frente al 
antígeno de la cápside del virus (IgA/VCA) y del an- 
tígeno early (IgA/EA), permiten una efectiva monito- 
rización de la respuesta terapéutica. 

Sintomatología y exploración clínica 

El carcinoma nasofaríngeo puede ponerse de 
manifiesto a través de diferentes manifestaciones 
relacionadas principalmente con su localización y 
extensión local y regional. Origina síntomas loco- 
rregionales, como obstrucción nasal unilateral o bila¬ 
teral, epistaxis y rinorrea. Cuando hay afectación de 
la trompa se produce una disfunción obstructiva 
que genera alteraciones en el oído medio, en forma 
de una otitis media secretora. En un paciente adulto, 
la hipoacusia por otitis media secretora y la rinorrea 
sanguinolenta debe hacer sospechar un carcinoma 
rinofaríngeo. La presencia de una adenopatía cervi¬ 
cal alta asociada con estos síntomas debe hacer sos¬ 
pechar aún más su existencia. 

La extensión hacia la base del cráneo y el endo- 
cráneo produce paresias y, más tarde, parálisis de los 
pares craneales V y VI, con síntomas como cefalea, 
diplopía, algia facial y parestesias faciales. A la lesión 
de los pares craneales Vy VI puede añadirse la afec¬ 
tación del III y IV, que suele asociarse con la exten¬ 
sión tumoral al seno cavernoso en caso de neofor- 
maciones más avanzadas. La progresión al espacio 
parafaríngeo y foramen yugular va acompañada de 
parálisis del IX, X y XI pares craneales y en algunos 
casos del XII. Aparece sintomatología añadida, 
como disfonía y alteraciones de la deglución. La in¬ 
vasión de la porción posterior de la órbita puede 
originar proptosis del globo ocular, y aunque es in¬ 
frecuente, la afectación de la musculatura pterigoi- 
dea, que se manifiesta con trismus. 

Otros síntomas, como la astenia y la anorexia, son 
poco frecuentes en el carcinoma rinofaríngeo en sus 
estadios iniciales, y su presencia asociada con dife¬ 
rentes síntomas correspondientes a posibles órganos 
afectados debe hacer sospechar la existencia de en¬ 
fermedad metastásica a distancia. 
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En el momento del diagnóstico, el 80-90% de 
los pacientes presenta adenopatías, que son bilate¬ 
rales en la mitad de los casos y, muy a menudo, con 
afectación de los ganglios retrofaríngeos. Sin em¬ 
bargo, sólo el 1 % de casos presenta exclusivamente 
adenopatías retrofaríngeas. Este tipo de adenopatía 
no parece influir en el pronóstico de la enfermedad. 
Los niveles ganglionares más afectados son el II y 
el III. Algunos pacientes presentan metástasis gan¬ 
glionares «en salto», es decir, aquellas que afectan a 
otros niveles sin presencia en los ganglios conside¬ 
rados del primer escalón. 

Considerando globalmente síntomas y signos, se 
consideran como motivo de primera consulta más 
frecuente los siguientes: 

1. Presencia de una adenopatía en el cuello (76%). 

2. Disfunción nasal (73%). 

3. Disfunción auditiva (62%). 

4. Cefalea (35%). 

5. Diplopía (11%). 

6. Parestesias faciales (8%). 

7. Otros: pérdida de peso (7%) y trismus (3%). 

Sólo en el 5% de casos existen metástasis a distancia 
en el momento del diagnóstico, y están localizadas pre¬ 
dominantemente en el hueso y el pulmón. 

La exploración clínica rinofaríngea básica se rea¬ 
liza mediante el uso de endoscopio nasal rígido o en¬ 
doscopio flexible a través de las fosas nasales. Esta 
exploración endoscópica con frecuencia muestra una 
tumoración exofítica (fig. 41-2), que puede estar ul¬ 
cerada o bien observarse recubierta de mucosa ínte¬ 
gra en forma de abombamiento. Con mayor frecuen¬ 
cia, tiene origen aparente (mayor masa) en la fosa de 
Rosenmiiller. 

Los estudios radiológicos están encaminados a la 
valoración de la base del cráneo, fosa cerebral media, 
espacios parafaríngeos y región pterigoidea, así como 
de los senos paranasales, la órbita y la presencia de 
metástasis ganglionares. Incluyen habitualmente TC 
y RM (fig. 41-3). 



Figura 41-2. Exploración endoscópica. Mediante endoscopia 
se aprecia una tumoración exofítica situada en la pared 
externa y posterior de la rinofaringe. La V señala el hueso 
vómer. 

La TC aporta más información sobre la exten¬ 
sión hacia la cortical ósea, y la RM permite una me¬ 
jor valoración de la afectación de los senos parana¬ 
sales, al permitir una mejor diferenciación en los 
tejidos blandos entre patología inflamatoria y tumo- 
ral, así como de la posible infiltración muscular, peri- 
neural e intracraneal, y esto es de gran interés. Ambos 
estudios aportan información en la valoración de ade¬ 
nopatías cervicales y retrofaríngeas, aunque la RM 
tiene más sensibilidad en el estudio de las adenopatías 
retrofaríngeas. 

En la imagen que proporciona la TC se observa un 
desplazamiento o desaparición de la anatomía normal, 
y una captación más o menos heterogénea del contras¬ 
te. La desaparición del espacio graso parafaríngeo 
debe hacer pensar en la extensión tumoral hacia dicho 
espacio, evento que sucede en el 80% de casos. 



Figura 41-3. Tumores malignos 
de la rinofaringe. 

(A) RM en proyección sagital, en la 
que la flecha señala una tumoración 
carcinomatosa indiferenciada en 
la pared lateral y la región coanal 
de la rinofaringe. (B) Adenopatía 
que corresponde al mismo paciente 
(asterisco). 
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La RM discrimina con mayor precisión las 
estructuras cervicales suprahioideas. Los cortes sa¬ 
gitales y coronales son especialmente útiles para 
evidenciar una extensión a la fosa media y poste¬ 
rior. Estos tumores presentan en TI una densidad 
similar a la del músculo; la inyección de gadolinio 
es útil, ya que estos tumores toman el contraste 
e incrementan la señal en TI. Las imágenes poten¬ 
ciadas en T2 presentan una señal intermedia. La 
RM valora bien la extensión perineural a través de 
los agujeros de la base del cráneo, visualiza mejor 
el tejido linfoide, y valora mejor recidivas en el te¬ 
rritorio irradiado. 

La utilidad de los estudios radiometabólicos 
(PET-PET/TC) en el diagnóstico y tratamiento del 
carcinoma nasofaríngeo viene dada por una mejor 
capacidad de esta prueba para detectar un mayor nú¬ 
mero de metástasis a distancia en el momento del 
diagnóstico, frente a la TC de tórax, reemplazando 
además a la gammagrafía ósea y a la ecografía abdo¬ 
minal en la detección de las metástasis. En la valora¬ 
ción de la localización primaria, la PET no aporta 
información diferente a la de las exploraciones por 
imagen ya citadas. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico positivo viene dado por la biop- 
sia y el estudio anatomopatológico. En ocasiones, 
la mucosa del cavum rinofaríngeo es aparentemente 
normal, realizándose el diagnóstico inicial a partir 
del estudio mediante punción-aspiración con aguja 
fina (PAAF) o biopsia exéresis extemporánea de una 
adenopatía cervical en el contexto de una metásta¬ 
sis ganglionar de origen primario desconocido. 
Aproximadamente en el 5,5% de los pacientes con 
elevación de IgA/VCAy con exploración endoscó- 
pica normal de la rinofaringe es posible diagnosti¬ 
car a través de biopsias al azar un carcinoma rino¬ 
faríngeo. 

El diagnóstico diferencial debe establecerse te¬ 
niendo en cuenta las distintas tumoraciones que 
pueden aparecer en esta localización. Existen tumo¬ 
res embrionarios, como los quistes de Thornwaldt, 
de la bolsa de Rathke o los derivados del segundo 
arco branquial. 

Entre los tumores benignos no embrionarios 
hay que tener en cuenta los quistes de retención 
(secundarios a la obstrucción de los canales excre¬ 
tores de las glándulas mucosas); las vegetaciones 
adenoideas y el angiofibroma nasofaríngeo. Asimis¬ 
mo, se debe hacer diagnóstico diferencial con otros 
tumores malignos, como los linfomas, rabdomiosar- 
comas y otros. 

El tratamiento de estos tumores, al igual que los 
del resto de localizaciones faríngeas, se estudian en el 
capítulo 42. 


TUMORES MALIGNOS DE LA OROFARINGE 
Concepto 

Los carcinomas orofaríngeos se inician y crecen 
en un tracto faríngeo comprendido entre dos planos 
topográficos, paralelos y horizontales, que pasan por 
el velo del paladar y por el hueso hioides, respectiva¬ 
mente. 

La clasificación topográfica de los carcinomas de 
orofaringe, atendiendo a las distintas sublocalizacio¬ 
nes, es la siguiente: 

1. Tumor de amígdala palatina, que afecta exclusiva¬ 
mente a este órgano (fig. 41-4). 

2. Tumor de la región amigdalina, que incluye la 
amígdala y sus pilares, desde su unión en el vértice, 
a nivel del velo, hasta la región caudal de los mis¬ 
mos, donde se continúan de forma poco definida 
con la pared faríngea lateral y la base de la lengua, 
respectivamente (v. fig. 41-4). 

3. Tumor del velo del paladar. 

4. Los tumores de valécula y del repliegue gloso- 
epiglótico desbordan pronto estos límites. Se 
pueden incluir en la orofaringe o cuando hay 
implicación de la epiglotis considerarlos como 
tumor laríngeo extendido a la base de la lengua. 
Se sitúan en un nivel que corresponde a la ver¬ 
tiente posterior del hioides. Esta referencia, 
el hioides, es el límite que separa la orofaringe 
de la hipofaringe y, realmente, forma una línea de 
frontera. 

5. Tumor de la pared faríngea posterior, en un tracto 
comprendido entre el velo del paladar y un plano 
que pasa por el hioides. 

El cáncer de orofaringe es relativamente infre¬ 
cuente en el cómputo global de los tumores de la 
economía, y representa aproximadamente el 0,6% 
del conjunto total de los cánceres humanos. Sin em¬ 
bargo, a nivel de las vías aerodigestivas superiores, 
representa aproximadamente el 18% de los cánceres 
de cabeza y cuello. La incidencia de los tumores ma¬ 
lignos de orofaringe ha mostrado una pequeña dis¬ 
minución entre 1975 y la actualidad. 

El carcinoma escamoso de orofaringe muestra su 
pico de máxima incidencia entre los 55-65 años de 
edad. Se ha observado que la supervivencia y el inter¬ 
valo libre de enfermedad se reducen significativa¬ 
mente con el aumento de la edad, llegando a conside¬ 
rarse la edad avanzada en el momento del diagnóstico 
como un factor de mal pronóstico 

El carcinoma escamoso de orofaringe muestra 
una enorme preponderancia masculina. Este hecho 
está pendiente de ser explicado satisfactoriamente. 
En este sentido, se han argumentado como posibles 
causas la «inmunidad hormonal» femenina, si bien 
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Figura 41-4. Tumores malignos 
de orofaringe e hipofaringe. 

(A) Carcinoma de la reglón amlgdalina, 
de aspecto serplglnoso y erosivo, poco 
Infiltrante y nada exofítlco, que muestra 
focos blanquecinos de necrosis. La 
flecha señala el reborde tumoral duro, 
que será el lugar Idóneo para la biopsla. 

(B) Obsérvese la amígdala derecha, que 
muestra un aumento de tamaño 
considerable en comparación con la 
contralateral. Al tacto es muy dura, y 
ofrece una pequeña zona anterior de 
epitelio y estroma necróticos. Observe 
cómo la región del pilar anterior se 
encuentra en avulsión. También se 
debe pensar en un linfoma. 

(C) Carcinoma de la pared faríngea 
posterior. 

(D) Carcinoma del seno piriforme 
derecho. La tumoración ocupa la 
totalidad del seno. Obsérvese la región 
indurada en la región anterior del seno, 
que corresponde al ángulo inferior 
izquierdo de la fotografía. La flecha 
señala la epiglotis. 


no se tiene constancia que el carcinoma escamoso 
de orofaringe se encuentre bajo la influencia de 
hormonas, y tampoco de que las hormonas puedan 
favorecer o inhibir su crecimiento; probablemente, 
el factor determinante sea el mayor número de 
hombres con exposición crónica a agentes tóxicos 
exógenos (alcohol y tabaco). No obstante, la tasa de 
masculinidad está decreciendo en las últimas déca¬ 
das. En general, se considera válido el argumento 
que establece este hecho como debido al aumento del 
número de mujeres fumadoras que están alcanzan¬ 
do la edad de riesgo. 

Anatomía patológica 

El carcinoma epidermoide, en sus diferentes va¬ 
riantes, es el tipo histológico más frecuente de cán¬ 
cer de orofaringe. Si se sigue un orden evolutivo 
desde las lesiones precancerosas, se encuentra como 
antecedentes más habituales la leucoplasia verruco- 
sa y la eritroplasia. El subtipo histológico más fre¬ 
cuente de carcinoma epidermoide es el bien dife¬ 
renciado (v. fig. 41-1). Con menor frecuencia, se 
encuentra el carcinoma epidermoide poco diferen¬ 
ciado y variantes del carcinoma epidermoide tales 


como el carcinoma verrucoso y el carcinoma sarco- 
matoso o de células fusiformes. 

Sin embargo, también pueden observarse otros 
tipos tumorales, como el adenocarcinoma, que tiene 
un comportamiento muy agresivo, el carcinoma ade¬ 
noide quístico o cilindroma (fig. 41-5), el carcinoma 
indiferenciado de tipo nasofaríngeo, más similar a un 
sincitio que a un epitelio pavimentoso, y el tumor 
mucoepidermoide, que surgen de las glándulas sali¬ 
vales menores accesorias y se localizan preferente¬ 
mente en el velo del paladar, y otros como el liposar- 
coma, el rabdomiosarcoma. 

Se ha observado que los tumores ulceroinfil- 
trantes diferenciados responden menos a la ra¬ 
dioterapia que los ulcerovegetantes e indiferen¬ 
ciados. 

Modo de extensión 

En la localización amigdalina en las primeras 
fases de crecimiento, los tumores se limitan al ór¬ 
gano y pueden crecer en la superficie de la amíg¬ 
dala o en la profundidad de una cripta, ofreciendo 
un patrón de crecimiento muy discreto, con una 
morfología macroscópica infiltrativa. Una vez des- 
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Figura 41-5. Anatomía patológica del carcinoma faríngeo: 
carcinoma adenoide quístico, en el que se pueden apreciar 
células de pequeño tamaño, con escaso citoplasma y núcleo 
de características malignas, que se disponen formando nidos 
(1). El estroma tiene un carácter mucohiallno (2). 

borda la amígdala, en primer lugar, afecta general¬ 
mente a las estructuras contiguas, es decir, a los 
pilares anterior y posterior, al velo de paladar y al 
surco glosoamigdalino, hablándose entonces de 
tumor de la región amigdalina. Posteriormente, en 
su crecimiento, estos tumores se extienden hacia 
abajo, hacia la bifurcación de los tres repliegues 
(faringoepiglótico, glosoepiglótico y aritenoepi- 
glótico) y, por detrás, a la pared faríngea lateral. 
Desde el surco glosoamigdalino crecen hacia la 
lengua. Hacia fuera, se extienden hacia la muscula¬ 
tura faríngea, prosiguiendo su extensión a lo largo 
de estos músculos y hacia las regiones periamigda- 
linas. Ello explica la afectación nerviosa del XII y 
IX par y el trismus por afectación de la musculatu¬ 
ra pterigoidea. 

Los carcinomas del pilar anterior pueden crecer 
de modo superficial o infiltrativo; en su crecimiento, 
la extensión puede hacerse hacia arriba y alcanzar el 
velo, hacia abajo afectando el surco amigdalo-gloso 
y la pared faríngea lateral, y hacia delante, invadien¬ 
do la comisura intermaxilar, el trígono retromolar y 
la apófisis pterigoides, la cara interna de la mejilla 
y las encías. 

Los carcinomas originados en el pilar posterior 
pueden invadir por detrás la pared faríngea lateral y 
posterior, el repliegue faringoepiglótico y, después, la 
región de los tres repliegues al completo y la pared 
faríngea lateral de la hipofaringe. 


Los carcinomas del surco glosoamigdalino crecen 
hacia la base de la lengua. La extensión hacia abajo 
puede alcanzar la zona de los tres repliegues. 

Los carcinomas de la fosita supraamigdalina 
(v. fig. 32-8) suelen tener un crecimiento concén¬ 
trico e infiltrativo hacia ambos pilares y el velo. 
En profundidad, infiltra la musculatura de la fa¬ 
ringe y también la del velo. 

Los carcinomas de valécula pueden ser de difícil 
identificación en cuanto a su origen topolesional, 
planteando dudas sobre si son tumores de valécula ex¬ 
tendidos a otras regiones limítrofes, o viceversa. Se 
extienden superficialmente y en un plano profundo 
hacia los músculos de la base de la lengua. Lateral¬ 
mente, afectan al repliegue faringoepiglótico, y pue¬ 
den alcanzar los otros repliegues. La membrana 
hioepiglótica constituye una barreraa la extensión tu- 
moral hacia el espacio preepiglótico. Cuando el tumor 
evoluciona lo suficiente, penetra en dicho espacio. 

La extensión de los carcinomas de la pared poste¬ 
rior de la orofaringe se realiza hacia la región retrofa- 
ríngea pero, sin embargo, la infiltración extrafaríngea 
a estos niveles es poco frecuente. Por lo general, cre¬ 
cen y afectan a las estructuras orofaríngeas próximas 
por mecanismos de continuidad, y hacia los ganglios 
retrofaríngeos por los vasos linfáticos. 

Habida cuenta de la coparticipación del anillo lin¬ 
fático de Waldeyer en la anatomía faríngea, los carci¬ 
nomas orofaríngeos tienen una gran capacidad de 
diseminación metastásica regional. Otras metástasis 
mucho menos frecuentes se producen por vía hema- 
tógena. Las metástasis a distancia son, en orden de 
frecuencia, las pulmonares, las óseas y las hepáticas. 

La estadificación TNM puede consultarse en el 
Anexo. 

Etiopatogenia 

El tabaco y el alcohol son los dos factores funda¬ 
mentales más relacionados en general con el desarro¬ 
llo de cánceres de las vías aerodigestivas superiores 
(VADS), incluido el cáncer de orofaringe. 

Junto a estos factores, se han descrito otros, 
como la dieta, la inmunodepresión, la irritación 
crónica de la mucosa, las exposiciones laborales a 
cancerígenos, la acción del virus del papiloma hu¬ 
mano y factores genéticos, así como los ya referidos 
a la falta de higiene oral. 

Retomando lo indicado en las últimas líneas, 
conviene incidir en algunos aspectos más habitua¬ 
les; en efecto, el tabaquismo es el factor de riesgo 
más importante en los tumores de las VADS; en la 
orofaringe, el tabaco se considera el principal factor 
etiológico en el 90% de los hombres y en el 60% de 
las mujeres afectadas. Los fumadores de puros y 
pipa sufren más cánceres de la cavidad oral por el 
mayor contacto directo. 
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El consumo de alcohol es el segundo agente en 
importancia, después del tabaco. El riesgo de cáncer 
de orofaringe es seis veces mayor en los consumido¬ 
res de alcohol, y el riesgo de morir por cáncer de oro- 
faringe es cuatro veces mayor en los alcohólicos. 

La exposición a determinadas sustancias quími¬ 
cas de la industria del cuero y del níquel parece te¬ 
ner cierta vinculación con el desarrollo de estos 
tumores. 

Algunas lesiones consideradas como premalignas 
se piensa que resultan de un «defecto de campo» exis¬ 
tente; es lo que se conoce con el nombre de campo de 
cancerización. La mucosa faríngea, sometida durante 
largo tiempo a la acción de carcinógenos, presenta un 
riesgo elevado de transformarse en carcinoma, en lo¬ 
calizaciones y tiempos diferentes, dando origen a un 
tumor como resultado del «defecto de campo». No 
obstante, también existen datos en contra de esta teo¬ 
ría que indican que los múltiples tumores que se pue¬ 
den desarrollar en un individuo podrían originarse en 
una célula progenitora común. 

Es un hecho muy conocido y documentado que 
los pacientes con cáncer de cabeza y cuello, en gene¬ 
ral, y de orofaringe en particular, presentan con no¬ 
table frecuencia tumores sincrónicos o metacrónicos 
sobre un epitelio que muestra diversas alteraciones 
genéticas. 

El desarrollo del cáncer orofaríngeo, como el de 
cualquier otra localización, es un proceso multifásico 
en el que nuevos clonos epiteliales reemplazan conti¬ 
nuamente a sus predecesores al adquirir alguna ven¬ 
taja en términos de selección natural, siendo necesa¬ 
rias numerosas alteraciones de por lo menos tres 
grupos de genes: 

1. Los protooncogenes. 

2. Los genes supresores tumorales o antioncogenes. 

3. Los genes que codifican las enzimas reparadoras 

del ADN y mantienen la integridad del genoma. 

En lo que se refiere a los factores genéticos, no 
se han identificado causas directamente hereditarias 
de carcinoma de orofaringe ni de cabeza y cuello en 
general. Aunque hay frecuentes ejemplos de familias 
con varios miembros que desarrollan la enfermedad, 
los individuos con cáncer de cabeza y cuello usual¬ 
mente tienen el mismo estilo de vida (es decir, factores 
de riesgo) a la vez que la misma herencia. Este hecho 
hace difícil discernir la contribución de los factores 
genéticos aisladamente. No obstante, las enzimas res¬ 
ponsables del metabolismo de los carcinógenos del 
alcohol y el tabaco y las implicadas en la replicación y 
reparación del ADN son hereditarias. 

En este sentido, existen evidencias de que hay di¬ 
ferencias genéticas en la susceptibilidad a desarrollar 
cánceres relacionados con el consumo de tabaco. 


Parece bastante razonable suponer, como la ex¬ 
periencia clínica sugiere, que el cáncer de orofaringe 
necesita décadas para desarrollarse, y que a nivel 
molecular se deben producir diversas mutaciones 
asociadas. La leucoplasia verrucosa, por ejemplo, es 
una lesión preneoplásica cuyo desarrollo está muy 
fuertemente relacionado con la exposición a carci¬ 
nógenos como el tabaco, inhalado o mascado, la inges¬ 
ta de alcohol, la escasa higiene oral, las radiaciones 
sobre la boca o las infecciones de la cavidad oral. 

Sintomatología 

La sintomatología inicial de estos tumores es poco 
llamativa durante las primeras semanas o meses de 
evolución. El síntoma más frecuente y que suele mo¬ 
tivar la primera consulta es la disfagia unilateral. Con 
el paso del tiempo aparece el segundo síntoma, la odi- 
nofagia , que es homolateral a la disfagia. 

Con posterioridad, puede aparecer otalgia unilate¬ 
ral, homolateral a la disfagia y a la odinofagia. Se trata 
de una otalgia refleja mediada por las terminaciones del 
glosofaríngeo (IX par craneal) que inervan la región 
del hipotímpano. La psialorrea es frecuente en estos 
pacientes, y la expectoración de moco, también. 

En fases avanzadas, es frecuente que haya aliento 
fétido debido a la necrosis tumoral. Más tarde, apare¬ 
cen síntomas indicativos de un crecimiento tumoral 
muy notable; hay trismus por contractura y/o infiltra¬ 
ción de la musculatura pterigoidea, y también surge la 
denominada «voz amigdalina» producida por una al¬ 
teración de la resonancia de la voz, debido a la ocupa¬ 
ción de espacio tumoral en la orofaringe. Cuando el 
tumor crece en sentido caudal y anterior, afectando 
el borde lateral y la base de la lengua, no es infrecuente 
la aparición de dolor esporádico, lancinante ante es¬ 
tímulos de presión (depresor de lengua, deglución). 

Cuando el tumor afecta gravemente la base de la 
lengua, se produce homolateralmente a los síntomas 
indicados una infiltración del nervio hipogloso con pa- 
rábsis unilateral de la lengua (v. fig. 33-1). 

Con relativa frecuencia una adenopatía cervical 
metastásica palpada por el propio paciente puede ser 
el motivo de la consulta. 

Exploración clínica 

La exploración clínica se inicia mediante la ins¬ 
pección visual de la región cervical. La presencia de 
relieves será sugestiva de la existencia de adenopatías. 
La palpación cervical (v. fig. 45-1), situándose el ex¬ 
plorador detrás del paciente e indicando al paciente 
que flexione la cabeza/el cuello hacia delante, permi¬ 
te comprobar o excluir la existencia de adenopatías 
palpables y sus características en cuanto a consis¬ 
tencia, movilidad y sensibilidad. 

Seguidamente, se procede a realizar una faringos- 
copia con depresor (v. fig. 33-2). En muchos pacientes 
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es útil utilizar dos depresores, uno para abatir o apar¬ 
tar la lengua, y otro para separar la mucosa del carri¬ 
llo. Como la exploración debe ser completa e incluir 
regiones de difícil acceso (surco amigdalogloso, por 
ejemplo), con frecuencia hay que pulverizar un anes¬ 
tésico tópico en la orofaringe para evitar el reflejo 
nauseoso. Sin embargo, esta acción no impide que 
cuando hay dolor neurálgico profundo por la propia 
infiltración del tumor el paciente contraiga la muscu¬ 
latura lingual, dificultando mucho la maniobra. 

En pacientes con trismus, la faringoscopia se ve 
dificultada por la escasa apertura de la boca, de forma 
que en un número considerable de pacientes con tu¬ 
mores orofaríngeos esta exploración no aporta datos 
precisos sobre la extensión tumoral. 

Además de la afectación en superficie, es muy 
importante valorar el grado de infiltración hacia la 
región pterigomaxilar, la rama ascendente de la man¬ 
díbula, el espacio parafaríngeo y la pared lateral de 
la faringe. Por ello, en la sala de exploración se debe 
realizar una palpación mediante el tacto digital, por 
vía transoral. 

El grado de infiltración tumoral en estadios avan¬ 
zados se puede valorar (además de por el trismus y la 
palpación) comprobando la movilidad de la muscula¬ 
tura lingual. Para ello, se indica al paciente que saque 
la lengua, y se verá cuál es su capacidad para el des¬ 
plazamiento, que podrá estar restringido, bien por 
fijación de la musculatura lingual o bien por parálisis 
debida a la afectación del XII par. También será muy 
útil valorar mediante observación la movilidad del 
velo palatino y la musculatura faríngea (v. fig. 33-1). 

Acto seguido, se procede a la exploración de la 
región basilingual y los límites de la orofaringe con 
la hipofaringe mediante espejillo o endoscopio. Se 


debe completar el resto de la exploración convencio¬ 
nal de la especialidad prestando especial atención a la 
posible existencia de un segundo tumor primario. 

La accesibilidad de la orofaringe por vía transoral, 
aunque difícil en tumores con trismus, permite obte¬ 
ner especímenes para biopsia que proporcionarán el 
diagnóstico histopatológico. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

Tiene interés extraordinario. La TC permite valo¬ 
rar la extensión en la región del velo palatino, región 
amigdalina, espacios periamigdalinos y parafaríngeos, 
región pterigoidea y pterigomaxilar, región del trígo¬ 
no y extensión al suelo de la boca. En pacientes con 
sospecha de afectación ósea mandibular, el estudio 
mediante ortopantomografía es la mejor exploración 
posible, al tiempo que informa sobre la situación den¬ 
tal del paciente cuya atención previa a la radioterapia 
debe ser considerada (esta consideración es también 
útil para otras localizaciones tumorales de cabeza y 
cuello). La TC (fig. 41-6) también informa sobre la 
posible extensión del tumor hacia el espacio preepi- 
glótico o la base de la lengua. Sin embargo, la TC es 
menos eficaz que la RM en el estudio de las infiltracio¬ 
nes musculares; por ello, la RM (v. fig. 41-6) es el estu¬ 
dio de elección para valorar las lesiones basilinguales. 

La biopsia aporta el diagnóstico definitivo. Hay 
que tener en cuenta que en la fase diagnóstica es ne¬ 
cesario realizar un estudio del tórax para asegurar la 
ausencia de metástasis, antes de decidir el tratamien¬ 
to. El diagnóstico diferencial de los carcinomas de 
orofaringe debe realizarse con algunas enfermedades 
infecciosas y hematológicas que pueden tener una 
manifestación orofaríngea, y con los tumores benig¬ 
nos y otros malignos de diferente estirpe. La biopsia 



Figura 41-6. Diagnóstico por imagen de los tumores malignos de la faringe. 

(A) Proyección axial de TC en la que se marca con un asterisco un carcinoma de la pared faríngea posterior. Se puede apreciar 
cómo la masa tumoral se extiende hacia la región pterigoidea, así como al espacio retrofaríngeo prevertebral. 

(B) Proyección axial de RM en la que se marca con un asterisco un carcinoma de la región amigdalina con extensión a la base 
de la lengua y la lengua. 

(C) Corte axial de RM en el que el asterisco señala una infiltración por carcinoma en la región orofaríngea, con extensión a la 
pared faríngea posterior. 
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sistemática y el estudio microbiológico, si hubiera 
duda diagnóstica con una enfermedad infecciosa es¬ 
pecífica, por ejemplo, chancro sifilítico, serán las 
pruebas complementarias básicas para realizar el 
diagnóstico diferencial definitivo. Las siguientes enti¬ 
dades se deben tener en cuenta: la sífilis, la tuberculo¬ 
sis, la amigdalitis de Plaut-Vincent, las supuraciones 
perifaríngeas, los papilomas y los linfomas (fig. 41-7). 



Figura 41-7. Linfoma faríngeo. En la imagen se aprecia, 
señalada con A, la amígdala palatina derecha, y con el 
linfoma de la pared faríngea posterior. Cuando el linfoma 
se circunscribe a la amígdala, la tumoración unilateral 
amigdalina es característica. 


CARCINOMAS DE LA HIPOFARINGE 
Concepto 

Se consideran carcinomas hipofaríngeos aquellos 
que, en cualquiera de sus variedades histopatológicas, 
asientan en una o varias de las subregiones de la fa¬ 
ringe en un tracto comprendido entre un plano hori¬ 
zontal que pasa por el hioides y otro que lo hace por 
el esfínter esofágico superior (v. fig. 32-9). En líneas 
generales, la escasa sintomatología que producen en 
períodos precoces, y su capacidad para generar con 
relativa precocidad metástasis regionales y a distan¬ 
cia, es motivo de que, desde el punto de vista evoluti¬ 
vo, las tasas de curación-supervivencia a medio y a 
largo plazo sean inferiores a los carcinomas de otras 
localizaciones faríngeas. 

Clasificación 

La clasificación topográfica de los carcinomas hi¬ 
pofaríngeos, atendiendo a las diferentes sublocaliza¬ 
ciones, es la siguiente: 


1. Tumores del seno piriforme. 

2. Tumores de la región retrocricoaritenoidea. 

3. Tumores de la pared posterior hipofaríngea. 

La estadificación TNM puede consultarse en el 
Anexo. 

Se calcula que, en España, la incidencia global del 
cáncer de hipofaringe es de uno por cada 100.000 ha¬ 
bitantes, lo que corresponde al 8-10% de los cánceres 
de las VADS. Su incidencia es claramente superior en 
el hombre (95%). La incidencia en la mujer está au¬ 
mentando, presumiblemente por el incremento del 
tabaquismo y consumo de alcohol en este grupo de 
población. Conviene destacar la particular incidencia 
de los cánceres de la región retrocricoidea en las mu¬ 
jeres que viven en países anglosajones y no guardan, 
en este grupo poblacional, relación con el consumo 
excesivo de alcohol y tabaco. 

El cáncer de hipofaringe es, en términos absolu¬ 
tos, más frecuente en la población de escaso nivel so¬ 
cioeconómico y educativo. En esta población, se 
diagnostica en estadios más avanzados en relación 
con otros cánceres de VADS. Los hábitos tóxicos, las 
condiciones laborales, la educación sanitaria y la difi¬ 
cultad para interpretar sus síntomas y/o acceder a 
especialistas médicos en este sector de la población 
pueden explicar estos datos epidemiológicos. 

La sublocalización tumoral más frecuente corres¬ 
ponde al seno piriforme, que representa el 85% de 
los tumores malignos de la hipofaringe. 

Anatomía patológica 

La gran mayoría de los tumores de hipofaringe 
son carcinomas epidermoides. Hay otros tipos tu- 
morales mucho menos frecuentes: el carcinoma 
sarcomatoide o epitelioma de células fusiformes o 
epiteliosarcoma, y el carcinoma verrucoso. Otros, 
como el carcinoma indiferenciado de tipo rinofa- 
ríngeo (linfoepitelioma), originado en alguno de los 
folículos linfoides de localización hipofaríngea, son 
excepcionales. 

El concepto de campo de cancerización menciona¬ 
do en los carcinomas orofaríngeos es igualmente 
aplicable en esta localización. Este hecho puede ex¬ 
plicar algunas recidivas en zonas relativamente ale¬ 
jadas de la exéresis con márgenes de resección libres 
de tumor, lo cual justifica, como se verá en el capí¬ 
tulo 41, el empleo sistemático de radioterapia post¬ 
operatoria. 

Modos de extensión 

1. Tumores del seno piriforme. Los tumores que 
inician el crecimiento en el ángulo anterior del 
seno piriforme crecen de forma relativamente si¬ 
métrica hacia ambas paredes laterales, la que co¬ 
rresponde al muro faringolaríngeo, y la que corres- 
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ponde a la vertiente interna del cartílago tiroides. 
Ver anatomía en la figura 32-9. 

Los carcinomas que inician su crecimiento en 
la pared interna del seno piriforme crecen hacia la 
laringe. En estadios avanzados, se produce una in¬ 
vasión del muro faringolaríngeo que determina la 
hipomovilidad primero y la fijación más tardía¬ 
mente de la hemilaringe correspondiente. 

Los tumores que crecen en la pared externa 
lateral del seno piriforme se extienden hacia de¬ 
lante, hasta alcanzar el ángulo del seno, también 
hacia delante y arriba hasta el repliegue farin- 
goepiglótico y glosoepiglótico, y la epiglotis 
infrahioidea, incluyendo la porción alta del re¬ 
pliegue aritenoepiglótico (región de los tres replie¬ 
gues), y hacia la base del pilar posterior de la fosa 
amigdalina. En su crecimiento en sentido poste¬ 
rior, afectarán a la región posterolateral interna 
del cartílago tiroides y, si llegan a alcanzar el bor¬ 
de posterior de dicho cartílago, tendrán sólo una 
barrera de musculatura constrictora para hacerse 
extrafaríngeos y colonizar el lóbulo tiroideo del 
lado correspondiente. 

2. Los tumores de la pared posterior de la hipofarin- 
ge crecen hacia las paredes laterales del seno piri¬ 
forme y, desde aquí, se extenderán progresiva¬ 
mente hacia el ángulo anterior del mismo. Sin 
embargo, tienden a crecer con mayor frecuencia 
hacia el esfínter esofágico superior. 

3. Los tumores de la región posterior del sello cricoi- 
deo infiltran precozmente la musculatura cricoari- 
tenoidea posterior. El propio cartílago cricoides es 
más resistente a la infiltración tumoral gracias a su 
pericondrio. Cuando la infiltración cricoidea pos¬ 
terior afecta también a la región lateral del cricoi¬ 
des y crece hacia delante, existe la posibilidad de 
exteriorización del tumor hipofaríngeo hacia la 
glándula tiroides a través de la membrana cricoti- 
roidea. En estos estadios avanzados, el muro farin¬ 
golaríngeo habrá sido colonizado en profundidad. 

Los estadios muy avanzados de cualquier localiza¬ 
ción inicial de las que se han apuntado pueden termi¬ 
nar en una neoplasia circular que afecta a la totalidad 
del diámetro hipofaríngeo. 

La extensión hacia las adenopatías sigue los patro¬ 
nes que se indicaron en el apartado de la anatomía 
aplicada; las áreas más afectadas están alineadas con 
el eje yugular en niveles II y III; en menor medida 
(corresponde a tumores mayores), se afectan los ni¬ 
veles IV y V El nivel VI se afecta en aquellos tumores 
de la región faringoesofágica y en los de seno pirifor¬ 
me que se hayan exteriorizado infiltrando la glándula 
tiroides de modo significativo. 

En los tumores extensos de seno piriforme, las 
metástasis a distancia siempre se deben considerar 


como posibles, especialmente en el pulmón y en los 
huesos largos (fémur). Ello obliga a realizar una serie 
de exploraciones extraotorrinolaringológicas de ruti¬ 
na en estos pacientes. 

Etiopatogenia 

El tabaco y el alcohol son los dos factores funda¬ 
mentales relacionados con el desarrollo de cánceres 
hipofaríngeos. Junto a ellos, se han descrito otras 
causas, como la dieta, las exposiciones laborales y los 
factores genéticos. Aunque menos importante cuan¬ 
titativamente que el tabaco y el alcohol, los factores 
genéticos están adquiriendo mayor importancia y las 
consideraciones hechas a este respecto en los tumo¬ 
res de orofaringe son aquí igualmente válidas. 

El consumo de alcohol es el agente etiológico de 
mayor importancia. Se han postulado diversos meca¬ 
nismos carcinogénicos, como la alteración de hábitos 
higienicodietéticos que condicionan deficiencias nu- 
tricionales e hipovitaminosis, deficiencia inmunitaria, 
irritación local por acción directa del etanol, disregu¬ 
lación del sistema enzimático del citocromo p45014 
e inactivación de las enzimas reparadoras del ADN. 

El tabaco ejerce su acción carcinógena por medio de 
diferentes mecanismos: efecto irritativo local, efectos 
sobre la red vascular por la acción de la nicotina, por 
agentes cancerígenos presentes en el humo del tabaco, 
como el 3-4 benzopireno disuelto en la saliva. La acción 
carcinogénica sinérgica del alcohol y el tabaco se ha 
demostrado epidemiológicamente en los tumores de 
hipofaringe y de los márgenes anatómicos laríngeos. 

Algunos estudios han correlacionado el cáncer de 
hipofaringe y, en general, de las VADS, con la mala 
higiene dental, la raza negra y el bajo estrato social, sin 
que se haya aportado un mecanismo etiopatogénico 
directamente relacionado con estos factores. Estudios 
epidemiológicos amplios han demostrado, sin embar¬ 
go, que la asociación entre el cáncer de VADS y los 
factores mencionados están en relación con los hábi¬ 
tos de vida, de forma que la población de raza negra 
y/o de bajo estrato social consume más alcohol. 

La exposición a algún factor ambiental o laboral 
ha demostrado aumentar la incidencia de carcinoma 
hipofaríngeo. Es el caso del asbesto, polvo de made¬ 
ra, cemento, pinturas, barnices, níquel, ácidos sulfú¬ 
rico y nítrico, carbonilla, polvos textiles, líquidos de 
corte utilizados en la fabricación de piezas de metal 
y formaldehído. 

Hay mucha información sobre la dieta y el cáncer 
de VADS, en lo que hace referencia a la hipofaringe 
los datos más consistentes indican que la ingesta de 
frutas y vegetales, en especial cítricos, tiende a dismi¬ 
nuir la incidencia de este tipo de cáncer. 

Se cree que la enfermedad por reflujo gastroeso- 
fágico puede constituir un importante factor etioló¬ 
gico en el desarrollo de varias patologías inflamato- 
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rias y neoplásicas de las VADS y de modo más vincu¬ 
lante con el carcinoma de hipofaringe. 

Los antecedentes familiares de cáncer y/o la pre¬ 
sencia de cánceres múltiples en un mismo paciente 
indican una posible mutación genética susceptible 
de ser detectada en el ADN del enfermo y sus con¬ 
sanguíneos, para conocer su riesgo de sufrir cáncer. 
Además de los trastornos genéticos directamente 
implicados, existen otros (ya comentados en párra¬ 
fos previos) que, aunque no generan cáncer por sí 
mismos, facilitan la acción cancerígena del alcohol y 
el tabaco. Ello explicaría la razón de que algunos 
grandes fumadores y bebedores desarrollan cáncer 
y otros no. Así, los polimorfismos genéticos de las 
enzimas que metabolizan el alcohol pueden influir 
en el riesgo individual de carcinogénesis, incremen¬ 
tando en mayor o menor medida el derivado más 
cancerígeno del etanol, el acetaldehído, obtenido a 
través de la enzima alcohol-deshidrogenasa. Algo 
similar ocurre con el tabaco, pues las enzimas que 
degradan los hidrocarburos que contienen también 
son determinados genéticamente. 

Sintomatología 

La sintomatología inicial de los tumores de hipo- 
faringe es poco llamativa. El primer síntoma es la 
disfagia unilateral. Después aparece la odinofagia. En 
los pacientes alcohólicos, la demora en la considera¬ 
ción del síntoma odinofágico se encuentra, al igual 
que los tumores de la orofaringe, en el contexto de 
una personalidad que abandona la atención sobre su 
propia salud. La discreta sintomatología y la tardan¬ 
za en su aparición, motiva que muchos pacientes 
sean diagnosticados en estadios avanzados o muy 
avanzados. Otro síntoma es la otalgia refleja , homola¬ 
teral a la disfagia, debida al estímulo que a nivel fa¬ 
ríngeo ejerce el tumor sobre el nervio glosofaríngeo 
(que inerva parte de la caja del oído medio). En los 
tumores que afectan al muro faringolaríngeo en es¬ 
tadios medios o avanzados aparece otro síntoma: la 
disfonía de instauración progresiva. 

Tardíamente, el paciente puede consultar por es¬ 
puto hemoptoico o disnea. 

Con relativa frecuencia, el motivo de la consulta 
no es un síntoma sino un signo percibido por el mis¬ 
mo paciente. Se trata de una adenopatía regional de 
localización baja en el cuello. En ocasiones, esta ade¬ 
nopatía no se asocia con sintomatología alguna, in¬ 
cluso cuando el paciente es preguntado por la posible 
existencia de disfagia, odinofagia, otalgia o disfonía, 
responde negativamente. 

Exploración clínica 

En la inspección y palpación de la región cervical 
se constata la presencia de adenopatías aproximada¬ 
mente en el 75% de pacientes, en la primera explora¬ 


ción. La localización más frecuente es la región sub- 
digástrica y yugulocarotídea media, niveles II y III 
(v. fig. 32-10). Además de la palpación ganglionar, es 
necesario comprobar la crepitación laríngea en una 
maniobra de desplazamiento lateral de la laringe, que 
puede estar abolida en estos casos (v. fig. 45-1). 

La exploración del paciente debe continuarse con 
una exploración general de las cavidades de la espe¬ 
cialidad, en la que obviamente se prestará atención a 
los oídos y, especialmente, en el lado que refiere la 
otalgia refleja; ello permitirá poner en evidencia una 
otoscopia normal. 

Se realizará una orofaringoscopia para, a conti¬ 
nuación, realizar la exploración mediante espejo la¬ 
ríngeo de la región caudal de la orofaringe. 

La exploración endoscópica de las fosas nasales y 
de la rinofaringe debe ser seguida de la endoscopia 
de la hipofaringe. En cualquier caso, se debe atender 
cuidadosamente a todas las subregiones de la misma. 
Al realizar la endoscopia, puede haber dificultad para 
apreciar el seno piriforme en su totalidad, al tratarse 
de un campo relativamente estrecho, colapsable y 
profundo. Para que el seno piriforme se abra, es útil 
que el paciente flexione, sin rotación, el cuello hacia 
el lado cuyo seno se está explorando (v. cap. 45). 

Puede resultar difícil delimitar los márgenes tu- 
morales dentro de la hipofaringe, habida cuenta que 
la propia masa tumoral oculta la cavidad parcialmen¬ 
te y con frecuencia el tumor llena la cavidad. Aunque 
el tumor no resulte visible, se debe mantener un alto 
índice de sospecha ante la presencia de áreas en el 
seno piriforme con edema ocluyente o cuando exista 
estasis de saliva. 

En el siguiente paso, se realizará una exploración 
con anestesia general mediante laringoscopia di¬ 
recta, que permitirá tomar muestras para el diag¬ 
nóstico biópsico y delimitar con precisión la exten¬ 
sión del tumor. 

La endoscopia digestiva y un estudio mediante TC 
se deben llevar a cabo de forma protocolaria en este 
tipo de tumores. En el mismo protocolo, al objeto de 
excluir o detectar metástasis hepáticas y/o esqueléticas 
(especialmente en huesos largos), se debe solicitar un 
estudio ecográfico abdominal y gammagráfico. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

La TC espiral en la hipofaringe permite realizar 
maniobras dinámicas que, mediante la técnica de 
Valsalva y al dilatarse los senos piriformes por efec¬ 
to de la hiperpresión aérea, permite visualizar las 
paredes de los mismos. Asimismo, en reconstruccio¬ 
nes sagitales es posible valorar la movilidad laríngea 
en fonación, cuando sea necesario valorar la posible 
infiltración tumoral del muro faringolaríngeo. Los 
límites tumorales serán más claros tras la inyección 
de contraste. La mayoría de las lesiones de diámetro 


544 


Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 41. Tumores malignos de la faringe 


superior a 15 mm se identifican por su efecto masa, 
debido a la distorsión de los planos fasciales. Si se 
tiene en cuenta que una parte importante de los te¬ 
jidos submucosos es grasa, y que ésta tiene una apa¬ 
riencia muy característica tanto en la RM como en 
la TC, con una densidad radiológica inferior a la del 
tumor, suele ser posible delimitar la interfase grasa- 
tumor en muchos casos, sobre todo en las imágenes 
de RM potenciadas en TI (fig. 41-8). 

La RM consigue mejores resultados en el estudio 
de las partes blandas con suficiente volumen. En el 
caso de la hipofaringe, la utilización más frecuente e 
interesante de esta técnica se encuentra en los tumo¬ 
res que desbordan los márgenes superiores hipofa- 
ríngeos hacia la base de la lengua. Para valorar la in¬ 
vasión del cartílago laríngeo en los tumores de seno 
piriforme la RM es superior a la TC. 

El diagnóstico de certeza lo dará la biopsia. El 
diagnóstico de extensión fuera de la localización farin- 


gocervical se establece mediante las pruebas protoco¬ 
lizadas ya indicadas en el apartado de exploración. 

Respecto al diagnóstico diferencial, posiblemen¬ 
te el caso más habitual es el que presenta un pacien¬ 
te con una o varias adenopatías cervicales de carac¬ 
terísticas metastásicas, sin hallazgos patológicos en 
territorio otorrinolaringológico, y dificultad en la 
exploración clínica del seno piriforme. En estos pa¬ 
cientes, la PAAF en la adenopatía orienta el diag¬ 
nóstico mientras se prepara al paciente para una 
exploración endoscópica directa con anestesia ge¬ 
neral. El estasis salival y los senos piriformes que no 
muestran sus paredes, con o sin edema, siempre de¬ 
ben hacer pensar en un tumor de seno piriforme. 
Otras causas no oncológicas que se deben descartar 
son la parálisis laríngea homolateral, un posible 
cuerpo extraño, un posible tumor cervical que oclu¬ 
ya el seno por compresión extrafaríngea y otros tu¬ 
mores benignos. 



Figura 41-8. Diagnóstico por imagen. 

(A) Corte sagital de RM en el que 
aparece señalada con una flecha una 
tumoración maligna de la hipofaringe. 

(B) En el mismo paciente corte axial 
en el que se aprecia la masa tumoral 
hipofaríngea, señalada con un 
asterisco. 


RESUMEN 


CARCINOMA DE LA RINOFARINGE 

• El carcinoma rinofaríngeo es un tumor que surge a partir 
del epitelio escamoso estratificado de la rinofaringe. La 
ingesta de alimentos en conserva desde temprana edad, 
por su alto contenido en nitrosa minas y la infección por el 
virus de Epstein-Barr se encuentran implicados en la 
etiopatogenia de los tumores de esta localización. 

• Hasta el 90% de los pacientes diagnosticados de tumor 
de rinofaringe presentan adenopatías en el momento del 
diagnóstico, son bilaterales en la mitad de los casos, 
y con afectación de los ganglios retrofaríngeos. 

CARCINOMA DE LA OROFARINGE 

• Los tumores malignos de la orofaringe pueden localizar¬ 
se en la amígdala palatina, en la región amigdalina, velo 
del paladar, valécula, repliegue glosoepiglótico y en la 
pared faríngea posterior. Con frecuencia, son varias las 
regiones anatómicas afectadas, y tienen una gran capa¬ 
cidad de diseminación metastásica regional. 

• La aparición de disfagia unilateral, la odinofagia y la otal¬ 
gia unilateral y homolateral deben despertar por lo me¬ 


nos la sospecha de patología tumoral en la orofaringe. 
También el trismusy la voz amigdalina. 

• El diagnóstico por imagen es esencial para valorar la ex¬ 
tensión hacia los espacios anatómicos adyacentes. Se 
debe solicitar ortopantomografía, TC y RM. 

CARCINOMA DE LA HIPOFARINGE 

• El carcinoma hipofaríngeo puede hallarse en tres locali¬ 
zaciones: seno piriforme (el más frecuente), región retro- 
cricoidea y pared posterior hipofaríngea. 

• El cáncer de hipofaringe es, en términos absolutos, más 
frecuente en la población de escaso nivel socioeconómi¬ 
co y educativo. También en los enólicos. 

• La invasión del muro faringolaríngeo, que determina la 
hipomovilidad primero y la fijación más tardíamente de 
la hemilarínge correspondiente, es indicativa de infiltra¬ 
ción tumoral laríngea, y se manifiesta clínicamente como 
disfonía. 

• La extensión hacia las adenopatías es muy frecuente en 
los tumores de hipofaringe, y los niveles ganglionares 
más afectados son los niveles II y III. 
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CAPÍTULO 



TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
Y COMPLEMENTARIO DE 
LOS TUMORES MALIGNOS 
DE LA FARINGE 


J. Basterra Alegría y E. Zapater Latorre 


INTRODUCCIÓN 

En el capítulo anterior, al hacer referencia a los 
tumores malignos de la faringe indicamos la preva¬ 
lencia de los carcinomas sobre otras estirpes tumora- 
les. Por ello, en el presente capítulo se comentarán los 
aspectos más relevantes del tratamiento de los carci¬ 
nomas de este órgano. Otros tumores malignos son 
muy poco frecuentes, y cuando son tributarios de tra¬ 
tamiento quirúrgico, las técnicas que estudiaremos 
para tratar los carcinomas serán aplicables en ellos. 
Los tumores malignos no carcinomatosos tributarios 
de tratamiento exclusivo radioterápico y quimioterá- 
pico seguirán las pautas aproximadas que se exponen 
en el capítulo 43. 

CARCINOMA RINOFARÍNGEO 

RADIOTERAPIA EXTERNA 

El tratamiento estándar del carcinoma de rinofa- 
ringe es la radioterapia externa. Los pacientes con 
estadios iniciales de la enfermedad (TI, NO, MO y 
algunos T2a, NO, MO; v. Anexo) pueden tratarse con 
radioterapia radical exclusiva sobre la rinofaringe, e 
irradiación electiva cervical, alcanzando tasas de 
control local del 80-90%. Las dosis recomendadas 
administradas con un fraccionamiento convencio¬ 
nal varían entre 65-75 Gy sobre el tumor primario, 
65-70 Gy sobre las áreas ganglionares afectadas y do¬ 
sis entre 50-60 Gy sobre localizaciones ganglionares 
electivas no afectadas. El volumen de tratamiento debe 
incluir: tumor primario, las áreas ganglionares y regio¬ 
nes topográficas con riesgo de diseminación. Para le¬ 
siones TI y T2, se debe incluir: la rinofaringe, el suelo 
del esfenoides y clivus, el tercio posterior de cavidad 
nasal, la fosa pterigoidea, las paredes de la orofaringe, 
los ganglios retrofaríngeos, las cadenas ganglionares 


cervicales bilaterales (incluyendo la cadena espinal ac¬ 
cesoria) y los ganglios supr aclavicular es. 

TRATAMIENTO COMBINADO 
QUIMIORRADIOTERÁPICO 

Aunque la respuesta tumoral al tratamiento ra¬ 
dioterápico es en general alta, la notable quimiosen- 
sibilidad de estas neoplasias ha llevado a valorar la 
utilidad de incorporar la quimioterapia en el trata¬ 
miento, y fundamentalmente de forma concurrente a 
la radioterapia, ello es así tras haber observado la li¬ 
mitada eficacia en la evolución de la enfermedad con 
la quimioterapia neoadyuvante. En este sentido, las 
guías internacionales recomiendan el tratamiento 
combinado de quimiorradioterapia para estadio TI, 
N1-N3 y T2b-4 con cualquier N (v. cap. 43). 

SECUELAS DELTRATAMIENTO 

Todos los pacientes tratados por un carcinoma ri- 
nofaríngeo presentan una disminución permanente en 
su cafidad de vida que depende, en gran medida, de la 
técnica y el volumen de la radiación; uno de los prin¬ 
cipales objetivos de las nuevas técnicas de radiación es 
disminuir al máximo las secuelas del tratamiento. Ade¬ 
más, la adición de quimioterapia a la radioterapia 
aporta un mayor nivel de toxicidad, siendo caracterís¬ 
tica la ototoxicidad del cisplatino (v. fig. 14-1). 

Entre las secuelas de larga evolución destacan las 
siguientes: 

1. Alteraciones neuroendocrinas, que pueden ser sinto¬ 
máticas en el 10% de casos, y que se deben a la 
inclusión de la hipófisis en el campo de radiación, 
originando principalmente hiperprolactinemia 
y déficit de la hormona del crecimiento. 
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2. Xerostomía. Se considera el efecto secundario más 
frecuente, con presencia en el 100% de los pacien¬ 
tes, aunque de intensidad variable y menos mani¬ 
fiesta en los pacientes tratados con radioterapia 
modulada. La presencia de xerostomía conlleva un 
deterioro de la dentadura, junto con odinofagia y 
disfagia, alteraciones de la sensibilidad oral, lingual 
y del gusto, dificultad para la articulación de la pa¬ 
labra y, en ocasiones, alteraciones del sueño. 

3. Estenosis y alteraciones de la pared de la arteria caró¬ 
tida. Aproximadamente un tercio de los pacientes 
presenta una estenosis superior al 50% y un tercio 
se encuentran sintomáticos, con una variedad de 
síntomas que incluyen amaurosis fugaz y cuadros 
de isquemia cerebral. También pueden observarse 
seudoaneurismas de la carótida. 

4. Fibrosis de partes blandas que puede afectar al cue¬ 
llo en el 38% de casos, o bien puede ser origen de 
una de las complicaciones de mayor trascendencia, 
como la presencia de una estenosis coanal. 

5. Rinosinusitis crónica, como consecuencia de la alte¬ 
ración ciliar que, originada en el campo de radia¬ 
ción, suele incluir la porción más posterior de la 
cavidad nasal, el etmoides y el esfenoides. 

6. Osteítis del conducto auditivo externo (CAE) o de 
la base del cráneo. 

7. Otitis media secretora como consecuencia de la dis¬ 
función de la trompa de Eustaquio secundaria a la 
inflamación-fibrosis actínica. 

8. Secuelas neurológicas, como la parálisis de pares 
craneales que se produce entre el 7 y el 16% de 
los pacientes; afecta sobre todo al hipogloso. 
Otras neuropatías son: necrosis de los lóbulos 
frontal o temporal, empiema subdural, disfagia de 
origen central, pérdida de memoria y de funcio¬ 
nes cognitivas, y alteraciones neuropsicológicas. 

TRATAMIENTO DE LA ENFERMEDAD 
PERSISTENTE O RECURRENTE (RECIDIVA) 
TRAS QUIMIORRADIOTERAPIA 

A pesar de la efectividad del tratamiento quimio- 
rradioterápico, se presentan, especialmente en tumo¬ 
res inicialmente grandes, casos tanto de persistencia 
de la enfermedad local y/o regional como de recidi¬ 
va. En estos pacientes, es de gran importancia el 
diagnóstico precoz de dicha situación, para planificar 
alguna de las distintas opciones de tratamiento. En 
este sentido, la PET es superior a otras exploraciones 
radiológicas para el diagnóstico de la enfermedad 
persistente o recurrente; no obstante, en ocasiones se 
debe acompañar de una RM que muestre una mejor 
correlación anatómica. 

Llay que diferenciar inicialmente entre la enfer¬ 
medad local y la regional. Aproximadamente el 5% 


de los carcinomas de rinofaringe presentan, tras el 
tratamiento inicial, persistencia de la enfermedad 
ganglionar cervical (regional). Para su estudio de 
limitación es útil realizar una exploración radioló¬ 
gica mediante TC o RM en un plazo aproximado 
de 2 meses tras finalizar el tratamiento. Si persisten 
adenopatías clínicas o radiológicas, existen dos op¬ 
ciones: realizar un vaciamiento ganglionar o bien 
realizar estudio mediante PET en el tercer mes, ba¬ 
sándose en algunas experiencias que señalan una 
sensibilidad próxima al 100% en la detección de la 
enfermedad ganglionar persistente en carcinomas de 
cabeza y cuello. Si se confirma con PET metástasis 
ganglionares, el tratamiento más adecuado es la ci¬ 
rugía mediante vaciamiento cervical. Frente a la ciru¬ 
gía ganglionar, la reirradiación del cuello ofrece una 
supervivencia global a los 5 años bastante menor 
(38 frente al 20%). Cuando existe rotura capsular en 
estas metástasis ganglionares, es posible complemen¬ 
tar la cirugía con braquiterapia de alta dosis (EIDRB). 

Para el tratamiento del tumor persistente o recu¬ 
rrente del carcinoma rinofaríngeo existen diferentes 
opciones que se basan en la reirradiación local, en la 
cirugía o en una combinación de ambos. 

Plasta el desarrollo de nuevas técnicas de radia¬ 
ción que incluyen la radiocirugía estereotáctica, la 
braquiterapia y la radioterapia de intensidad modu¬ 
lada (IMRT), la reirradiación de la nasofaringe ofrecía 
unos resultados oncológicos aceptables, con un con¬ 
trol de la enfermedad que alcanzaba alrededor del 
30%,pero con secuelas importantes tardías que llega¬ 
ban aproximadamente al 25% y un índice de mortali¬ 
dad en relación al tratamiento que rondaba el 2%, 
fundamentalmente porque la dosis de radiación admi¬ 
nistrada como tratamiento de la recidiva debía ser 
superior a 60 Gy. 

Con el doble objetivo de alcanzar una dosis de 
reirradiación adecuada y de disminuir las secuelas, se 
han desarrollado progresivamente las nuevas técni¬ 
cas de radiación y reirradiación: 

1. La radiocirugía estereotáxica ha mostrado una pro¬ 
babilidad de control local a los 2 años de, aproxi¬ 
madamente, el 75%, y de control local y tasa de 
supervivencia global a los 5 años que ronda el 
50%. 

2. La braquiterapia permite una alta dosis de radia¬ 
ción sobre un campo reducido, protegiendo por 
tanto los tejidos adyacentes. Su administración 
sobre la rinofaringe puede realizarse como trata¬ 
miento complementario de la radiación externa 
o como tratamiento exclusivo, mediante la apli¬ 
cación de implantes intersticiales de granos de 
oro radiactivo (Au-198) a través de abordaje 
transnasal o transpalatal, alcanzando tasas de 
control local a los 5 años próximos al 85% para el 
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tumor persistente, y del 65% para el tumor recu¬ 
rrente; otras formas de administración se realizan 
mediante su administración endocavitaria a través 
de catéteres aplicados a través de un tubo o bien de 
un molde en la nasofaringe, utilizando Ir-192 
o Cs-137 como fuente de radiación. 

Quimiorradioterapia 

Basándose en los resultados previos de la asocia¬ 
ción de quimiorradioterapia en recidivas de tumores 
infiltrativos, se ha asociado la quimioterapia com¬ 
plementaria a la radioterapia de repesca (rescate), ob¬ 
teniéndose una supervivencia actuarial a los 5 años 
de, aproximadamente, el 25% de pacientes tratados, 
aunque con importante toxicidad. 

Quimioterapia en las metástasis a distancia 

En el tratamiento de las metástasis a distancia, la 
quimioterapia basada en derivados del platino junto 
con 5-fluorouracilo (5-FU) o en combinación con 
otros agentes, como los taxanos o la gemcitabina, ob¬ 
tiene en algunos casos largos períodos libres de en¬ 
fermedad. Otras posibilidades de tratamiento en re¬ 
lación con los inhibidores del factor de crecimiento 
epidérmico o de la tirosina cinasa, están mostrándose 
eficaces en estudios en fase I. 

Tratamiento quirúrgico 

Es una opción terapéutica en el caso de tumor 
persistente o recurrente. 

La cirugía de la rinofaringe no está exenta de un 
significativo grado de complejidad por su difícil 
abordaje anatómico y por los límites que imponen a 
su resección la base del cráneo y el SNC. No obstan¬ 
te, existen diferentes opciones quirúrgicas. 

En general se consideran irresecables aquellas reci¬ 
divas que afectan al clivus, a los músculos prevertebra¬ 
les, a la arteria carótida interna y a la fosa infratempo- 
ral o con extensión intracraneal. 

La supervivencia postoperatoria en los casos de 
afectación del seno cavernoso o de la arteria carótida 
es inferior a 9 meses, lo cual confirma la importante 
limitación que supone la invasión de estas estructuras 
en la cirugía de rescate. 

El abordaje tumoral puede realizarse mediante 
técnicas endoscópicas o mediante cirugía externa. 

A) Abordajes endoscópicos 

1. La nasofaringectomía endoscópica transeptal. El desa¬ 
rrollo de las técnicas endoscópicas permite, en 
casos selectos, la exéresis de tumores muy peque¬ 
ños, tiene indicaciones escasas. 

2. La nasofaringectomía endoscópica transeptal con láser 
de CO r Esta técnica combina el abordaje tran¬ 
septal con control microscópico junto con la 
visualización endoscópica y la resección de la tu- 


moración con láser CO,. También es posible uti¬ 
lizar otros tipos de láser, como el KTP. Las prin¬ 
cipales complicaciones de estas dos técnicas en¬ 
doscópicas incluyen la estenosis nasofaríngea 
postratamiento y la infección local. La principal 
limitación es la extensión tumoral, que debe estar 
circunscrita a la rinofaringe, hecho que raramen¬ 
te se presenta en la clínica. 

B) Abordajes externos 

Suponen la alternativa a las técnicas endoscópicas 
y, ciertamente, tienen un mayor número de indica¬ 
ciones, habida cuenta de que el campo quirúrgico 
«a cielo abierto» es, dentro de lo restringido, mucho 
más amplio. Permiten el abordaje tan extenso como 
lo toleren los límites anatómicos de la rinofaringe. 
Son los siguientes: 

1. Abordaje a través de degloving mediofacial 

Tras realizar el degloving mediofacial, se realiza una 
resección subtotal del septo nasal junto con una maxi- 
lectomía media bilateral, incluyendo la pared lateral 
de ambas fosas nasales con los cornetes medio e infe¬ 
rior. Este abordaje da acceso restringido a la región 
medial de la rinofaringe. Se complementa con el con¬ 
trol por navegación estereotáxica de las estructuras 
anatómicas, fundamentalmente la arteria carótida in¬ 
terna. Este abordaje evita las cicatrices externas y la 
posibilidad de ectropión, así como las secuelas funcio¬ 
nales consecuentes a otros abordajes más amplios. Esta 
técnica es superada en eficacia por las que siguen. 

2. Abordaje transoropalatal( fig. 42-1) 

Se realiza mediante elevación completa del mu- 
coperiostio palatal, habitualmente pediculado en una 
única arteria palatina, con resección de los dos ter¬ 
cios posteriores del paladar óseo. La complicación 
más frecuente es la aparición y persistencia de una 
fístula oronasal. 

3. Abordaje transmandibular 

Ofrece un campo quirúrgico mucho más amplio 
que los dos anteriores. Este abordaje, habitual en los 
tumores de orofaringe y del espacio parafaríngeo, tiene 
su indicación en recidivas de tumores rinofaríngeos, en 
aquellos pacientes con marcado trismus (que limita de 
forma importante el abordaje intraoral), y con exten¬ 
sión hacia la orofaringe o la región parafaríngea. Tras 
realizar el abordaje, para acceder de forma adecuada a la 
rinofaringe hay que seccionar la pared lateral de la oro- 
faringe en su unión con el velo del paladar, o bien com¬ 
binarlo con un abordaje transpterigoideo. 

En ocasiones, se precisa alguna técnica de recons¬ 
trucción con colgajo pediculado o microvasculariza- 
do que cierre la cavidad rinofaríngea y proteja la ar¬ 
teria carótida. 
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Figura 42-1. Tratamiento quirúrgico de los tumores malignos 
de la rinofaringe. 

Abordaje transoropalatal. La flecha señala el orificio 
practicado mediante fresado, que se realiza en el hueso 
maxilar y palatino, que una vez ampliado facilitará la visión 
de la rinofaringe. El asterisco señala el colgajo palatal que 
incluye periostio del paladar duro y la mucosa oral. 


4. Osteotomía tipo Le Fortl( fig. 42-2) y braquiterapia 
de baja dosis con lr-192 

En esta técnica, además del abordaje transmaxilar 
mediante osteotomía tipo Le Fort I, se realiza la inci¬ 
sión de la mucosa del suelo de ambas fosas nasales 
junto con la parte inferior del vómer, pudiendo in¬ 
cluirse ambos cornetes inferiores en la pieza maxilar. 

Una vez realizada la resección quirúrgica del tu¬ 
mor se coloca, a través de la fosa nasal, tres catéteres 
de braquiterapia que se suturan sobre la pared poste¬ 
rior de la rinofaringe, se repone la pieza maxilar y se 
fijan con microplacas de osteotomía. 

En el período postoperatorio, se administra ra¬ 
diación mediante técnica after-loading hasta alcanzar 


60 Gy en un período de 5 días, retirándose a conti¬ 
nuación los catéteres. Esta técnica ofrece unos resul¬ 
tados similares a la reirradiación externa, y constituye 
una alternativa a la radioterapia externa además de 
ofrecer un menor índice de complicaciones. A la vez, 
el abordaje externo permite la resección tumoral y la 
adecuada colocación de los catéteres intracavitarios, 
que constituye una de las principales dificultades de 
la braquiterapia en la rinofaringe. 

5. Abordaje infratemporal 

La indicación para esta vía de abordaje está en re¬ 
cidivas TI localizadas en la fosa de Rosenmüller o T2 
con extensión parafaríngea. Por el contrario, es difí¬ 
cil controlar la resección cuando el tumor sobrepasa 
la línea media. 

El abordaje infratemporal alcanza el tumor a tra¬ 
vés de la pared lateral de la nasofaringe. La técnica de 
abordaje incluye la realización de una mastoidecto- 
mía radical, con sección del conducto auditivo exter¬ 
no. El nervio facial es desplazado inferiormente, y el 
músculo temporal, retraído. Se realiza la resección 
del hueso de la base del cráneo desde la fosa glenoi- 
dea a través de la fosa infratemporal hasta exponer 
la trompa de Eustaquio y el espacio parafaríngeo. La 
arteria carótida interna queda expuesta hasta e [fora¬ 
men lacernm, así como la arteria meníngea media y la 
rama mandibular del trigémino. El músculo tempo¬ 
ral junto con grasa abdominal se utiliza para rellenar 
el espacio creado tras la resección, en la región tem¬ 
poral. Entre las secuelas de esta vía de abordaje cabe 
destacar que todos los pacientes presentan una hi- 
poacusia de transmisión, así como una hipofunción 
variable del nervio facial. Ocasionalmente, puede ob¬ 
servarse además una disfunción de la articulación 
temporomandibular y entre las complicaciones, la 
más frecuente es la infección de las regiones retro- 
auricular y rinofaríngea. 

Otra opción de abordaje infratemporal lo consti¬ 
tuye el subtemporal-preauricular. Este permite un 
acceso directo a la porción lateral de la base del crá¬ 
neo y a las áreas adyacentes a la misma, fundamental- 



Figura 42-2. Tratamiento quirúrgico de 
los tumores malignos de la rinofaringe. 

(A) Las líneas indican la dirección de 
las osteotomías, similares a las que se 
producen en una fractura de Le Fort I. 
La flecha sinuosa indica el 
desplazamiento que se producirá en la 
plataforma maxilar. 

(B) Abordaje mediante maxillary swing: 
la flecha indica el modo en que el 
bloque maxilar y malar charnelará 
una vez realizadas las osteotomías 
siguiendo las líneas que se indican. 
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mente en tumores con extensión anterior limitada, 
pero con afectación de la fosa infratemporal, peñasco 
y clivus, permitiendo también el abordaje bilateral del 
cavum evitando secuelas iatrogénicas. 

6. Translocación facial (fig. 42-3) 

Esta técnica se muestra como la de elección en los 
tumores de rinofaringe con afectación de las fosas na¬ 
sales y de la pared posterior del seno maxilar. El diseño 
modular de esta cirugía permite una gran versatilidad, 
acomodando las osteotomías a la localización del 
tumor, facilitando una buena exposición tanto de la 
región nasosinusal como de la base del cráneo y abor¬ 
dando el tumor de forma lateral y anteroposterior. El 
abordaje al suelo de la fosa media y al seno cavernoso 
se completa con una craniectomía subtemporal. 

Una modificación de esta técnica combina la 
translocación facial con un degloving mediofacial, y 
una incisión hemicoronal preauricular que permite 
evitar las incisiones sobre la cara, así como las secuelas 
de parálisis de la rama frontal del nervio facial. Al uti¬ 
lizar esta técnica en pacientes previamente radiados, 
como es el caso de las recidivas de tumores rinofarín- 
geos, son frecuentes la osteomielitis con reabsorción 
de los segmentos óseos translocados. Esta complica¬ 
ción puede reducirse aportando un lecho vasculariza- 
do mediante la rotación del músculo temporal, ha¬ 
ciendo la osteotomía maxilar pediculada a las partes 
blandas de la cara, o utilizando un colgajo miocutáneo 
microvascularizado en los casos en los que sea necesa¬ 
rio para la reconstrucción de la base del cráneo. 

7. Abordaje transmaxilar ( max i11 ary swing) (v. fig. 42-2) 

Esta técnica (Wey) permite abordar la rinofaringe 
creando un colgajo músculo-óseo-cutáneo que se le¬ 
vanta en bloque como si se tratara de una ventana 
cuya bisagra está constituida por las partes blandas de 
la cara homolateral. 

Se realiza partiendo de la incisión de Weber-Fer- 
guson-Longmire, extendiendo la misma hasta el ci- 
goma y hacia la superficie interna del labio superior. 


Se continúa por el paladar duro, incidiendo las partes 
blandas que cubren el maxilar con la finalidad de ex¬ 
poner el plano óseo y realizar la osteotomía por la 
línea media. El cigoma se separa primero del maxilar, 
y se continúa la osteotomía medialmente en la pared 
anterior del maxilar, justo por debajo del borde orbi¬ 
tario inferior, hasta que el proceso nasal es secciona¬ 
do. La pared medial del maxilar se secciona, y se ac¬ 
cede al seno por debajo y de forma paralela al suelo 
de la órbita hasta seccionar la pared posterior del 
seno maxilar. Se despega el mucoperiostio del pala¬ 
dar duro hasta la línea media, y se secciona mediante 
sierra oscilante. La última osteotomía separa la tube¬ 
rosidad maxilar de la lámina pterigoidea usando el 
osteotomo curvo a través de la boca, sin pretender 
conservar los vasos palatinos. El maxilar entero se li¬ 
bera en este tiempo de las conexiones óseas, y puede 
oscilar lateralmente, mientras permanece adherido a 
las partes blandas de la cara. 

La superficie mucosa de la rinofaringe queda 
expuesta por completo, incluido el techo, la pared 
posterior y las paredes laterales con el orifico de la 
trompa de Eustaquio. Al oscilar el maxilar lateral¬ 
mente, se aprecia un espacio adecuado para permitir 
la disección alrededor de la carótida interna. 

El cierre se completa con miniplacas de osteo¬ 
tomía. 

Resultados oncológicos y funcionales de la cirugía 
de rescate en las recidivas locales 

Las técnicas de abordaje lateral mediante translo¬ 
cación facial, abordaje subtemporal-preauricular y 
transmaxilar son las técnicas preferentes. Si se com¬ 
paran las complicaciones observadas entre estas tres 
vías, vemos que apenas presentan diferencias. Los pa¬ 
cientes con abordaje subtemporal-preauricular pre¬ 
sentan más trismus. En la translocación facial, sin em¬ 
bargo, es más frecuente la aparición de osteomielitis 
del cigoma. 

La supervivencia global a los 2 y 5 años tras este 
tipo de cirugía ronda el 50%, lo cual justifica la nece- 



Figura 42-3. Tratamiento quirúrgico de 
los tumores malignos de la rinofaringe. 
Traslocación. 

(A) Visión frontal que muestra las líneas 
de osteotomía y el modo en que se 
desplazarán las estructuras faciales. 

(B) Visión lateral. 
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sidad de planificar una actitud terapéutica con fines 
curativos en este grupo de pacientes. El estadio T 
resulta ser un factor pronóstico fundamental, a los 
3 años, el porcentaje de pacientes vivos y libres de 
enfermedad, subdivididos por estadios, es aproxima¬ 
damente el siguiente: 85% TI, 70% T2, 50% T3 y 
20% T4. Otros factores, como la edad, el sexo, el es¬ 
tadio tumoral inicial y el abordaje quirúrgico, no tie¬ 
nen efectos significativos sobre la supervivencia. 

CARCINOMA 0R0FARÍIMGE0 

El tratamiento de los tumores de la orofaringe 
está basado actualmente en la combinación de tres 
posibles alternativas terapéuticas: el tratamiento qui¬ 
rúrgico, el radioterapéutico y la quimioterapia. 

Al igual que en otras localizaciones faríngeas, la 
opción terapéutica se realizará en función de la loca¬ 
lización primaria del tumor y de su extensión, del 
tipo histológico, del estado general del paciente, la 
edad y otros factores condicionantes, como las me¬ 
tástasis o la iatrogenia prevista. 

En líneas generales, los carcinomas que se desa¬ 
rrollan en el tejido linfoide responden mejor a la 
radioterapia y/o la quimioterapia. En cambio, los car¬ 
cinomas, con invasión muscular y ósea, tienen una in¬ 
dicación terapéutica inicial quirúrgica, y la radiotera¬ 
pia es una terapéutica complementaria. En los casos de 
tumores pequeños, tanto la cirugía como la radiotera¬ 
pia consiguen buenos resultados, siendo generalmente 
la decantación por una u otra una cuestión de escuela 
o de criterios pactados con los radioterapeutas. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

Las técnicas quirúrgicas según la localización topo¬ 
gráfica del tumor pueden verse en la tabla 42-1. 


1. Cirugía por vía transoral 

Tumores de la amígdala y de la región amigdalina 

1. Amigdalectomía; tiene dos indicaciones: 

a) Como biopsia (amígdala completa) en casos 
de adenopatías metastásicas de primario des¬ 
conocido. 

b) En los tumores de amígdala que no excedan de 
1 cm de diámetro máximo y cuya exéresis me¬ 
diante esta técnica no deje duda del amplio 
margen de seguridad. 

La intervención se realiza siguiendo la téc¬ 
nica clásica de amigdalectomía por disección 
extracapsular. 

2. Amigdalectomía ampliada. 

Permite la resección de tumores de orofaringe TI 
yT2 de hasta 3 cm de diámetro como máximo, que 
afecten a la amígdala y a la región amigdalina. 

El factor que condiciona la indicación de esta 
técnica es el grado de infiltración en profundidad 
del tumor hacia la fascia y la musculatura farín¬ 
gea. Con esta técnica, por vía transoral es posible 
resecar toda la región amigdalina, incluyendo en 
ella la amígdala y los pilares amigdalinos, am¬ 
pliándose a demanda algún centímetro hacia la 
pared faríngea posterior, o el surco amigdaloglo- 
so, o el velo palatino, o la región del trígono re- 
tromolar. En profundidad, la musculatura farín¬ 
gea constrictora puede ser incluida parcialmente 
en la resección. Sin duda, si la indicación es co¬ 
rrecta y hay márgenes de seguridad, es una técni¬ 
ca útil, con mínimas secuelas y pronta recupera¬ 
ción posquirúrgica. 

Tumores del velo palatino 

El tratamiento quirúrgico de los carcinomas aquí 
situados tiene indicación cuando son de pequeño ta¬ 
maño, o relativamente extensos en superficie pero no 


Tabla 42-1. Indicaciones de las diferentes técnicas quirúrgicas 


Tumores de amígdala y región amigdalina 

Amigdalectomía 

Amigdalectomía ampliada 

Tumores del velo del paladar 

Resección simple mediante láser de C0 2 o bisturí eléctrico con punta 
de tungsteno 

Tumores que desbordan la región amigdalina 

Orofarlnguectomía con sus variantes: sin mandlbulotomía, con o sin 

o que la afectan desde una reglón limítrofe 

mandibulectomía marginal, con mandibulotomía lateral (osteotomía 
y mlcroplacas), con mandibulectomía 

Tumores de la base de la lengua 

Exéresis de la base de la lengua por faringotomía lateral 

Laringuectomía supraglótica ampliada a la base de la lengua 

Laringuectomía total ampliada a base de la lengua 

Tumores de la pared posterior 

Resección transoral con láser o bisturí de tungsteno 
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infiltrativos de planos profundos. La resección con 
láser o con bisturí de tungsteno permite la exéresis de 
la lesión preservando el plano muscular profundo. En 
estos casos, la reconstrucción no es necesaria y la ia~ 
trogenia es mínima. En los tumores que afectan al 
plano muscular, la resección es igualmente posible, 
pero la reconstrucción no siempre es factible median¬ 
te cierre directo. En estos casos, hay varias opciones: 
el cierre mediante tres colgajos locales simultáneos 
(velo del paladar, mucosa yugal y pared posterolateral 
faríngea), los colgajos regionales y los microvasculari- 
zados. Salvo en la primera opción, la reconstrucción 
quirúrgica es compleja y el resultado funcional no 
siempre es bueno, con frecuentes insuficiencias vela¬ 
res que repercuten tanto en la deglución como en la 
resonancia de la voz. Esto hace que la opción radiote- 
rápica mediante curieterapia y telerradioterapia suela 
ser la elegida por la mayoría de especialistas. 

2. Cirugía por vía cervical 

a) Orofaringecto?nía por faringotomía lateral. Está indi¬ 
cada en los tumores localizados a nivel del surco 
glosoamigdalino, de la fosa subamigdalina, de la 
pared faríngea lateral y de la parte inferior del pilar 
posterior, con extensión hacia la hipofaringe. 

b) Orofaringectomía lateral con mandibulotomía y re¬ 
construcción mediante microplacas. Se trata de la téc¬ 
nica más utilizada para la exéresis de tumores 
avanzados de la región orofaríngea. La osteoto¬ 
mía puede realizarse en la región lateral, media o 
paramedia de la mandíbula. La sección mandibu¬ 
lar puede hacerse en forma de escalón o de cuña, 
lo que dará estabilidad a la mandíbula cuando los 
dos fragmentos sean fijados mediante micropla¬ 
cas. Tras la mandibulotomía , se abate lateralmente 
la mandíbula, lo que permite una buena exposi¬ 
ción de la orofaringe. Una vez cumplimentada la 
resección tumoral y reconstruida la orofaringe, 
la mandíbula se recoloca y fija con microplacas. 
Con esta técnica se consiguen los mismos resulta¬ 
dos que con la que se describe a continuación, sin 
mandibulotomía. 

c) Orofaringectomía sin mandibulotomía por vía cervi¬ 
cal (fig. 42-4). La exéresis del tumor se realiza sin 
cumplimentar una mandibulotomía. Tiene las 
mismas indicaciones que la orofaringectomía con 
mandibulotomía. La desinserción del músculo 
masetero de la mandíbula y el abatimiento de la 
misma en sentido caudal mediante tracción con 
gancho permiten una exposición completa de la 
orofaringe. Al desinsertar y rebatir la porción in¬ 
ferior del masetero, quedan expuestos el ángulo 
mandibular y parte de la rama vertical de la man¬ 
díbula. La musculatura suprahioidea del lado 
afectado se desinserta del hioides, de forma que 
se pueda palpar el tumor con total precisión. En¬ 


tonces se puede proceder a la exéresis tumoral. 
Se despega el periostio del tercio posterior e in¬ 
terno del arco mandibular, que debe incluirse en 
la pieza de resección. Dicha maniobra no debe 
ser complicada, y si hubiera dificultad para des¬ 
pegar el periostio, se sospecharía infiltración 
tumoral de la mandíbula. El despegamiento se 
prolonga hacia atrás, a la región del trígono re- 
tromolar, los músculos pterigoideos y la pared 
lateral de la faringe. Con esta maniobra, la disec¬ 
ción del área amigdalina puede llevarse a cabo sin 
dificultad, seccionando limpiamente desde la 
mucosa a los planos profundos. Cuando hay inva¬ 
sión lingual, puede incluirse parte de la misma en 
la pieza de resección, prolongando la incisión 
lingual hasta la valécula, si fuera necesario. Una 
vez despegada la pieza de resección, se hace des¬ 
cender por dentro de la mandíbula hasta el cue¬ 
llo. La técnica descrita se conoce con el nombre 
de orofaringectomía sin mandibulotomía por 
pull-through , por la similitud con la técnica dise¬ 
ñada para la exéresis de tumores del suelo de la 
boca. En los tumores que afectan marginalmente 
al hueso mandibular, se realiza, además, una man- 
dibulectomía marginal (v. cap. 34). 

d) Faringectomía lateral con mandibulectomía o bucofa- 
ringectomía transmandibular (v. fig. 42-4). Está in¬ 
dicada en los tumores orofaríngeos en los que hay 
una considerable afectación ósea mandibular por 
infiltración del tumor, que no permite hacer una 
mandibulectomía marginal con márgenes de se¬ 
guridad adecuados. La idea general de la inter¬ 
vención consiste en la exéresis en monoblock de la 
región orofaríngea, con el segmento de mandíbu¬ 
la afectada por el tumor. Los márgenes de seguri¬ 
dad de la mandibulectomía deben ser amplios, 
debiéndose considerar la posible infiltración 
tumoral a través del perineuro del nervio denta¬ 
rio, que será una vía excelente para la disemina¬ 
ción del carcinoma hacia las zonas mediales de la 
mandíbula. 

e) Otras técnicas útiles son: la laringectomía parcial 
supraglótica ampliada a la base de la lengua o a la 
porción caudal de la región amigdalina, la farin- 
golaringectomía total ampliada a la base de la len¬ 
gua y/o la porción caudal de la región amigdalina 
y la subglosofaringectomía lateral. Estas técnicas 
están indicadas en el tratamiento quirúrgico de tu¬ 
mores extensos de valécula con extensión hacia la 
hipofaringe (v. en apartados posteriores). 

Una vez realizada la exéresis tumoral, se procede 
a la reconstrucción faríngea, que puede hacerse me¬ 
diante colgajos locales, colgajos pediculados fascio- 
cutáneos o musculocutáneos y colgajos libres mi- 
croanastomóticos. 
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Figura 42-4. Tratamiento quirúrgico de los tumores malignos de la orofaringe. 

(A) Orofaringectomía sin mandibulotomía. Esta técnica permite practicar una resección de los tumores orofaríngeos sin 
necesidad de realizar osteotomía. La flecha indica el trayecto de la pieza quirúrgica por el interior de la arcada mandibular. 

La tumoración de la región amigdalina se aprecia a la derecha de la punta de la flecha. 

(B) Orofaringectomía lateral con mandibulectomía. Obsérvense las osteotomías sobre la rama ascendente y horizontal de la 
mandíbula, que se sitúan encima del vaciamiento ganglionar. La exéresis de la orofaringe se llevará a cabo en bloque con la pieza 
de mandibulectomía. La reconstrucción de esa pérdida de sustancia mandibular lateral es opcional según la escuela quirúrgica. 
Los asteriscos señalan el degloving cervicofacial. La gasa contiene las partes blandas del colgajo cervical y de la cara. 


Independientemente de la cirugía tumoral, hay 
que tener en cuenta la linfofilia de estas neoplasias. 
Por eso hay que considerar la cirugía de las cadenas 
ganglionares. La extensión metastásica por vía linfá¬ 
tica hacia las adenopatías se produce, con mayor fre¬ 
cuencia, hacia las áreas subdigástricas y yugulocarotí- 
dea. El resto de grupos ganglionares cervicales se 
afecta en períodos más evolucionados. 

El drenaje linfático tiene carácter bilateral, y es 
interesante constatar que el volumen tumoral no 
está necesariamente correlacionado con la invasión 
ganglionar. 

En cualquier T y NO se puede indicar vaciamien¬ 
to ganglionar selectivo de las áreas II y III, o funcio¬ 


nal. En los tumores in situ o menores de 1 cm de 
diámetro máximo y NO, es posible no realizar vacia¬ 
miento profiláctico y sustituirlo por irradiación u ob¬ 
servación. En cuellos con NI o superior, el vacia¬ 
miento bilateral debe ser preceptivo si se opta por el 
tratamiento quirúrgico. 

RADIOTERAPIA 

Constituye, junto con la cirugía y la quimioterapia, 
una de las principales modalidades de tratamiento en 
la enfermedad tumoral orofaríngea. Dependiendo de la 
intencionalidad con la que se aplique la radioterapia 
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en los carcinomas orofaríngeos (y en otros tumores 
y localizaciones), se puede diferenciar en: 

1. Radioterapia neoadyuvante, cuando se aplica como 
tratamiento inicial, con la finalidad de disminuir 
el tamaño tumoral y facilitar la acción posterior 
de la quimioterapia o la cirugía. 

2. La radioterapia con finalidad radical se administra 
como tratamiento curativo, sin intención de com¬ 
plementarla con otros tratamientos. 

3. La radioterapia adyuvante cuando se indica después 
de un tratamiento quirúrgico previo con el objetivo 
de consolidar dicho tratamiento. Es la modalidad 
más utilizada en el carcinoma orofaríngeo. 

4. La radioterapia concmnitante se administra a la vez 
que la quimioterapia. Su fin es realizar el tratamien¬ 
to local y sistémico al mismo tiempo, mejorando así 
los resultados de cada terapia por separado. 

En los carcinomas orofaríngeos, para minimizar 
los efectos indeseables de la radiación, debe preparar¬ 
se al paciente. Es muy importante realizar un examen 
bucodentario previo, extrayendo las piezas dentales 
en mal estado para evitar complicaciones sépticas tras 
la radiación. La radioterapia complementaria debe 
empezar tras la correcta cicatrización gingival, de¬ 
biendo transcurrir un mínimo de 2 semanas. De no 
ser así, podría aumentar el riesgo de osteorradione- 
crosis. Se aconseja realizar fluoraciones profilácticas 
de los dientes conservados. Igualmente, es importante 
un estado nutricional adecuado de los pacientes, aun¬ 
que con relativa frecuencia suele estar deteriorado 
por sus hábitos dietéticos y por la odinodisfagia pro¬ 
ducida por el tumor. Tras la radioterapia, en ocasiones 
se exacerban las molestias deglutorias y es necesario 
alimentar a los pacientes mediante sonda nasoesofá- 
gica o gastrostomía percutánea. 

En los carcinomas orofaríngeos, las secuelas por 
efecto de la radioterapia son similares a las que se 
indicaron en los carcinomas rinofaríngeos. Sin em¬ 
bargo, la xerostomía orofaríngea y oral produce odi¬ 
nodisfagia más intensa debida a la radiomucositis de 
la boca. 

Para el estudio del tratamiento del cáncer orofa¬ 
ríngeo con preservación de órgano, se remite al lec¬ 
tor al capítulo 43. 

CARCINOMA HIPOFARÍNGEO 

El tratamiento de los tumores de la hipofaringe, 
al igual que el de los orofaríngeos, está basado en la 
combinación de tres posibles alternativas terapéuti¬ 
cas: el tratamiento quirúrgico, el radioterápico y la 
quimioterapia. La indicación de estas pautas, gene¬ 
ralmente combinadas, es un tema discutible, y está en 


función de la edad del paciente, su estado general, la 
extensión y localización de la tumoración y la posibi¬ 
lidad de desarrollar o haberlo hecho ya en el momen¬ 
to del diagnóstico, una metástasis a distancia. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

Los principios básicos para elegir la incisión qui¬ 
rúrgica son los siguientes: 

1. Que permita abordar adecuadamente el tumor en 
toda su extensión y, además, permita una posible 
ampliación de la misma para poder continuar la 
exéresis tumoral en caso de extensión imprevista o 
no detectada correctamente a pesar de haber em¬ 
pleado todos los métodos diagnósticos posibles. 
También dará acceso al tratamiento quirúrgico de 
las adenopatías cervicales. 

2. Debe permitir la reconstrucción quirúrgica median¬ 
te un colgajo regional pediculado, si este tipo de 
cirugía reparadora fuera el indicado. 

3. La incisión no debe encontrarse alineada con el eje 
carotídeo, para evitar posibles accidentes vasculares 
en caso de dehiscencia de la sutura o de necrosis del 
colgajo quirúrgico en el período postoperatorio. 

La cirugía oncológica de la hipofaringe tiene, en¬ 
tre sus características, la frecuente implicación de 
elementos anatómicos situados en la encrucijada ae- 
rodigestiva, con participación de la base de la lengua, 
laringe, el esófago y, por supuesto, la hipofaringe 
propiamente dicha. En función de la localización 
concreta del tumor se han descrito diferentes técni¬ 
cas quirúrgicas que estudiamos a continuación. 


Tumores de la región alta de la hipofaringe 


Se consideran como tales los situados en el aditus 
laríngeo configurado por la región de confluencia 
del borde lateral de la epiglotis con el repliegue fa- 
ringoepiglótico y el repliegue aritenoepiglótico, y/o 
afectación de la vertiente faríngea alta del muro farin- 
golaríngeo. También aquellos que afectan a la valécula, 
el repliegue faringoepiglótico y los situados en la re¬ 
gión lateral y alta de la pared hipofaríngea externa. 

Las intervenciones son las que estudiamos a con¬ 
tinuación. 

A) Cirugía endoscópica 

Las dos técnicas que utilizan la vía endoscópica son 
las que practican la resección mediante microelectro- 
dos (bisturí) de tungsteno o con láser de CO r Se em¬ 
plean en tumores T1-T2. La experiencia con estas 
técnicas es la que permite al cirujano establecer su in¬ 
dicación y reducir o ampliar las indicaciones. Las téc- 
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nicas endoscópicas tienen ventajas notables; en efecto, 
la estancia hospitalaria es más corta con lo que ello 
supone de favorable para el paciente, el tiempo quirúr¬ 
gico es menor y, sobre todo, es mejor la recuperación 
de las funciones propias de la faringe; cuando no se 
realice vaciamiento ganglionar, no habrá cicatriz cer¬ 
vical y tampoco será necesaria, salvo complicaciones 
excepcionales, la realización de una traqueotomía. 

Hay características propias de los tumores de hi- 
pofaringe que pueden dificultar una adecuada resec¬ 
ción del tumor por vía endoscópica, entre ellas, las 
anatómicas y el elevado porcentaje de multifocalidad; 
también la dificultad de establecer los límites tumo- 
rales en casos con extensión submucosa. 

7. Exéresis con láser de C0 2 

Se utiliza el instrumental propio de una microci- 
rugía laríngea con equipamiento endoscópico láser. 
El laringoscopio de dos valvas se apoya en la región 
de la base de la lengua de forma que permita abrir el 
campo quirúrgico de la región del vestíbulo laríngeo 
y del seno piriforme. La epiglotis y la valécula deben 
quedar visibles. 

2. Disección con microelectrodos (bisturí) de tungsteno 

Es una alternativa ventajosa a la cirugía con láser 
de CO,, que obviamente no requiere el instrumental de 
esta tecnología. El mismo equipo de laringoscopios y 
de instrumental manual que se emplea para la cirugía 
con láser de C0 2 se utiliza en esta técnica. La exéresis 
se realiza mediante un microelectrodo ultrafino de 
tungsteno angulado que facilita al cirujano la visión 
del campo quirúrgico manteniendo su mano fuera de 
éste. La resección se hace siempre en modo corte, ya 
que produce menos lesión tisular que el modo coa¬ 
gulación. Este último se usará, obviamente, cuando la 
hemostasia sea necesaria. Las principales ventajas de 
esta técnica son la hemostasia excelente y una amplia 
visión del campo quirúrgico. Otras ventajas compa¬ 
rativas con el método de láser de CO, son la rapidez 
de la exéresis y el bajo coste del equipamiento. Los 
resultados oncológicos, las complicaciones postope¬ 
ratorias y la lesión tisular son similares en ambas téc¬ 
nicas endoscópicas. Para más información sobre esta 
técnica, se remite al lector al capítulo 51. 

B) Abordajes externos 

7. Faringotomía lateral 

Bajo esta denominación se agrupan varias posi¬ 
bilidades para abordar la región alta (y baja) de la 
hipofaringe. 

Transhioidea. Permite abordar la región alta de la 
hipofaringe (y alcanzar la orofaringe) a través de una 
incisión realizada en la pared faríngea tras la exéresis 
parcial del cuerno hioideo. En principio, es un abor¬ 


daje de campo reducido; sin embargo, la incisión se 
puede ampliar hasta alcanzar la orofaringe (con o sin 
conservación del hipogloso). Se puede utilizar en los 
tumores hipofaríngeos con extensión a la base de la 
lengua y/o la región amigdalina, ofreciendo un cam¬ 
po quirúrgico muy amplio. 

Transtiroidea. Aborda la hipofaringe a través de una 
faringotomía lateral realizada tras la resección del ter¬ 
cio posterior del cartílago tiroideo en sentido cefalo- 
caudal. Esta versión ofrece un campo quirúrgico simi¬ 
lar (pero reducido) a la técnica que se expone en párra¬ 
fos siguientes para tumores situados muy caudalmente 
en la hipofaringe. 

En cualquier versión, la faringotomía lateral re¬ 
quiere la realización de traqueotomía. 

2. Subglosofaringectomía lateral( fig. 42-5) 

Se utiliza en tumores que afectan a una valécula, a 
la región lateral de la cara lingual de la epiglotis con 
extensión hacia la región lateral por el surco faringo- 
epiglótico y, en pequeña medida, alcancen la pared la¬ 
teral de la faringe. La afectación de la base de la lengua 
limita, en función de su extensión, la indicación de esta 
técnica. La invasión tumoral del espacio preepiglótico, 
en principio, no excluye su uso habida cuenta que du¬ 
rante la exéresis es factible incluir el contenido del es¬ 
pacio preepiglótico con el cuerpo del hioides. 

En función de su extensión hacia la base de la lengua 
(homolateral/unilateral) podrá haber secuelas linguales 
motoras por inclusión en la exéresis del nervio hipoglo¬ 
so, sin consecuencia funcional grave, habida cuenta que 
la sección de este nervio es homolateral/unilateral. 

Técnica. Iras levantar el colgajo cutaneomuscu- 
lar, se esqueletiza y secciona el cuerpo y el cuerno 
del hioides en el lado contralateral al tumor con una 
cizalla. La musculatura infrahioidea se rebate cau- 
dalmente. Aparece la membrana tirohioidea. Se 
despericondriza la vertiente externa del ala tiroidea 
que, formando una unidad con la musculatura in¬ 
frahioidea, se despega en sentido caudal. Se seccio¬ 
na horizontalmente el ala tiroidea. 

Se penetra en la faringe en las inmediaciones del 
punto donde se situaba al asta mayor del cartílago 
tiroides, ahora exeretizado. Insistimos en la impor¬ 
tancia de realizar la incisión de apertura faríngea en 
el lado contralateral al tumor, y lo más próximo posi¬ 
ble al ángulo anterior del seno piriforme sano; esto 
permite conservar la mayor superficie posible de mu¬ 
cosa faríngea sana. 

En los tumores que afectan a la región del muro 
faringolaríngeo, la resección tumoral se realiza pre¬ 
servando el aritenoides con un corte de tijera que, 
por encima de este cartílago, podrá alcanzar y reco¬ 
rrer de atrás hacia delante el ventrículo hasta la 
comisura anterior (hemifaringectomía y hemilarin- 
gectomía supraglótica). 
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Figura 42-5. Tratamiento quirúrgico de los tumores malignos de la hipofaringe. Subglosofaringectomía; faringectomía parcial con 
laringectomía total. 

(A) El abordaje que se describe mediante líneas en el esquema y en la pieza quirúrgica indica los límites de resección para realizar una 
subglosofaringectomía y también una faringectomía parcial con laringectomía. H: hioides; T: cartílago tiroides; CMP: colgajo del músculo 
pericóndrico. La flecha sinuosa indica el desplazamiento del colgajo musculopericóndrico que se ha realizado desde 

la pared externa del cartílago tiroides. La flecha fina indica la incisión que abrirá la musculatura constrictora de la faringe. La flecha 
gruesa indica el lugar por el cual penetrará en la luz faríngea una vez resecada el ala tiroidea para obtener el abordaje que se indica en B. 

(B) Faringe abierta en la región que señala la flecha gruesa de la figura A; siempre debe hacerse la incisión para penetrar en la 
faringe por el lado libre de tumor y lo más próximo posible al cartílago tiroides. Esto permitirá preservar mucosa faríngea sana. 

F: pared faríngea; T: tumor. 


La sección de la región de los tres repliegues del 
mismo lado y la enucleación de la grasa del espacio 
preepiglótico irán en una pieza con la resección de 
la porción epiglótica próxima al tumor, y el resto de la 
faringe tumoral con la hemilaringectomía supragló- 
tica cuando haya sido necesaria incluirla en el bloque 
de resección faríngeo. 

El cierre de la faringe se hará reponiendo el col¬ 
gajo musculopericóndrico. Las secuelas funcionales 
son escasas, con disfagia y algún fenómeno aspirati¬ 
vo, que desaparecerán con una rehabilitación ade¬ 
cuada. Sin embargo, en pacientes ancianos la aspira¬ 
ción de alimentos será la norma, por lo que se deberá 
ponderar mucho la indicación según la edad. 

Tumores de la región baja de la hipofaringe 
1. Cirugía endoscopios 

Está indicada en los tumores del seno piriforme 
en estadio T r Se puede utilizar una técnica de láser 


de C0 2 o microelectrodo con punta de tungsteno. 
En los tumores situados en la región del muro farin- 
golaríngeo, la indicación viene matizada por la movi¬ 
lidad laríngea. Así, la movilidad restringida debilita la 
indicación, y la fijación de la laringe contraindica no 
sólo la técnica endoscópica sino cualquier indicación 
quirúrgica conservadora. 

La evaluación preoperatoria e intraoperatoria de 
la infiltración de la pared externa del seno piriforme 
es de extrema importancia, puesto que accidental¬ 
mente puede llevar a la hemorragia de grandes vasos, 
especialmente en pacientes previamente irradiados. 
La disección debe ser muy cuidadosa, y en caso de 
hemorragia importante, se recomienda practicar un 
abordaje cervical para proceder a la ligadura de la ca¬ 
rótida externa. 

El ápex del seno piriforme es la zona más difícil, 
porque es la más estrecha, y exige la utilización de 
laringoscopios más pequeños, que dificultan la mani¬ 
pulación. Únicamente debe seguirse la disección 
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en esta zona cuando la exposición es buena y el acceso 
está garantizado, puesto que el riesgo de sangrado es 
mayor. 

La región retrocricoidea es la segunda en frecuen¬ 
cia, pero la mayoría de los tumores de esta localización 
se extienden inferiormente hacia el esófago cervical, 
por lo que no suele estar indicada la cirugía endoscó- 
pica. Únicamente pueden resecarse mediante estos 
métodos las lesiones pequeñas que no afecten al tejido 
cartilaginoso del cricoides y que no exijan la resección 
de ambos aritenoides. 

Los tumores de la pared posterior hipofaríngea son 
de acceso fácil, habitualmente sñnétricos y con tenden¬ 
cia al crecimiento exofítico, por lo que no suelen infil¬ 
trar la musculatura prevertebral. Por lo general, su ex¬ 
tensión inferior finaliza justo por encima del nivel de 
los aritenoides, y según el tamaño del tumor será posi¬ 
ble encontrar un plano de despegamiento que facilite 
la resección. 

El tratamiento quirúrgico de las cadenas ganglio- 
nares sigue los mismos criterios que en la cirugía 
abierta. Puede realizarse en el mismo tiempo quirúr¬ 
gico en la mayoría de pacientes; sin embargo, en las 
resecciones amplias que afectan a la pared externa del 
seno pisiforme puede ser aconsejable diferirlo 3-4 se¬ 
manas para reducir el riesgo de una fístula cervical. 

La complicación postoperatoria más grave es la 
hemorragia, que puede poner en peligro la vida del 
paciente. Para evitarla, es necesaria una adecuada he- 
mostasia durante la intervención. La coagulación con 
el aspirador metálico es válida para pequeños sangra¬ 
dos, pero para los vasos de mayor tamaño es impor¬ 
tante coagular con la pinza vascular y/o utilizar clips 
vasculares. En situaciones especiales de sangrado de 
la pared externa, y especialmente si se ha realizado el 
vaciamiento ganglionar en el mismo tiempo quirúr¬ 
gico, puede procederse directamente a la ligadura de 
ramas de la carótida externa. 

Tras la resección de tumores extensos, especial¬ 
mente aquellos que conllevan la resección del muro 
faringolaríngeo y aritenoides, se debe colocar sistemá¬ 
ticamente una sonda de alimentación, y se procederá a 
la instauración progresiva de dieta oral. Aunque la pre¬ 
sencia de tos ocasional es un síntoma habitual en los 
primeros meses tras el tratamiento, suele resolverse 
progresivamente con el tiempo. 

El seguimiento oncológico postoperatorio no 
es fácil, puesto que el seno piriforme tiende a obli¬ 
terarse, y puede producirse una recidiva submuco¬ 
sa que pase desapercibida más tiempo del deseado. 
Por este motivo, se debe prestar especial atención 
a clínica añadida, como puede ser la otalgia refleja 
o el aumento de la disfagia. La exploración radio¬ 
lógica mediante TC y/o RM es necesaria y en ca¬ 
sos de duda es correcto programar una endoscopia 
rígida. 


2. Faringectomía parcial lateral 

Permite abordar tumores de pequeño tamaño si¬ 
tuados en la pared externa de la región baja de la hi- 
pofaringe y en la región del ángulo anterior. 

Técnica. La apertura de la faringe se practica a tra¬ 
vés de una cervicotomía, resecando los dos tercios 
posteriores del ala tiroidea del lado afectado, la re¬ 
gión equivalente de la membrana tirohioidea y la 
región retrocornicular del hioides. Esta fenestración 
osteocartilaginosa se completa mediante una inci¬ 
sión cefalocaudal del músculo constrictor inferior 
de la faringe, trazada a medio centímetro del rebor¬ 
de tiroideo posterior. El cierre se realiza por sutura de 
los planos musculopericondrales del tiroides con la 
musculatura infrahioidea. Desde la incorporación de 
la cirugía endoscópica al arsenal terapéutico, este 
tipo de faringectomía ha caído en desuso, habida 
cuenta de que los tumores de semejante tamaño se 
resecan con relativa facilidad mediante la vía endos¬ 
cópica, con las ventajas ya señaladas. 

3. Hemilaringofaringectomía 

Esta es una intervención paradigmática que, sin 
embargo, es poco utilizada habida cuenta de que su 
indicación corresponde a tumores que afectan al 
muro faringolaríngeo y al aritenoides, con extensión 
también hacia el ángulo anterior de la hipofaringe. 
En estos casos, la hipomovilidad laríngea es la nor¬ 
ma, debido a la extensión tumoral. En ocasiones, la 
afectación aritenoidea es en superficie. 

Conviene remarcar que con esta técnica, contra¬ 
riamente a lo que ocurre en la subglosofaringecto- 
mía, se reseca también el aritenoides del lado afecta¬ 
do y, además, se realiza una resección completa del 
ala tiroidea homolateral, así como de la mitad corres¬ 
pondiente del hioides. 

No está indicada una resección de este tipo en los 
pacientes de edad avanzada, por la aspiración alimen¬ 
taria permanente que se produce no sólo por la falta 
de una hemilaringe sino también por la reducción de 
la pared faríngea, con movilidad y diámetros restrin¬ 
gidos que favorecen la vehiculación del bolo hacia la 
laringe. La opción alternativa a esta intervención es 
la siguiente técnica. 

4. Faringectomía parcial con laringectomía total 

(v. fig. 42-5) 

Está indicada en los tumores que afectan a cual¬ 
quier tramo hipofaríngeo y la laringe con fijación de 
la hemilaringe correspondiente. 

Técnica. El abordaje quirúrgico de la luz faringo- 
laríngea se debe realizar penetrando en la misma 
desde el lado sano a través de un abordaje similar a la 
subglosofaringectomía. Ello permite, una vez abierta 
la faringe, mediante rotación de la pieza quirúrgica 
observar los límites del tumor con precisión, proce- 
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diendo de esta forma a su resección con márgenes de 
seguridad claros, y realizar la exéresis preservando la 
mayor cantidad posible de faringe. 

Como se ha indicado anteriormente, la economía 
prudente en la conservación de la faringe a veces 
marca la diferencia entre una reconstrucción con cie¬ 
rre directo de la faringe y una técnica reconstructiva 
más laboriosa. 

5. Faringolaringectomía total circular ( fig. 42-6) 

Es la técnica que sigue en cantidad de resección a la 
descrita en el apartado anterior, y se indica en tumores 
de similares características y localizaciones, pero más 
extendidos en el territorio faríngeo, que haya crecido a 
expensas de la pared posterior y contralateral. Obvia¬ 
mente, siempre requerirá un tiempo reconstructivo. 



Figura 42-6. Tratamiento quirúrgico de los tumores malignos 
de la faringe. 

Faringolaringectomía total circular. T: tráquea y subglotis; 

E: hipofaringe y esófago; FP: fascia prevertebral. La flecha 
indica el espacio retrofaríngeo. Se puede observar cómo 
una vez seccionadas la tráquea y la faringe, se produce la 
elevación de la pieza quirúrgica. En planos superiores 
la resección se realizará a demanda de la localización 
y extensión del tumor. 

CIRUGÍA GANGLIONAR 

Respecto al tratamiento de las adenopatías en los 
carcinomas faríngeos, se sigue el principio general 
por el cual la actitud terapéutica de los ganglios será 
la misma que la del tumor: quirúrgica o conservado¬ 
ra, con sus variantes. En el caso de optar por la ciru¬ 


gía del tumor primario, también se tratarán mediante 
vaciamientos las cadenas gangiionares. 

Siguiendo los diferentes grupos de afectación gan- 
giionar, se puede sistematizar la actitud como sigue: 

1. Pacientes con TI NO (y. Anexo TNM). Se indicará: 
vaciamiento selectivo o funcional, unilateral o bi¬ 
lateral, en función de la lateralización topográfica 
del tumor en la faringe. 

2. Pacientes con tumor > T2 NO-, se indicarán siempre 
vaciamientos bilaterales, selectivos, funcionales 
o radicales en función del volumen, estado del 
estroma y de la cápsula de las adenopatías, y fija¬ 
ción o no de las mismas a elementos anatómicos 
próximos. 

El criterio que apoya la indicación de vacia¬ 
miento en NO de carcinoma faríngeo es la consta¬ 
tación de metástasis ocultas en casi el 40% de va¬ 
ciamientos profilácticos NO. 

3. Pacientes T1-T4 con adenopatías NI o mayores. Se 
realizarán siempre vaciamientos bilaterales. 

CIRUGÍA RECONSTRUCTIVA 

La reconstrucción quirúrgica ofrece diversas po¬ 
sibilidades que son las siguientes: reconstrucción con 
colgajos pediculados regionales, microvascularizados 
o el ascenso del esófago. Las dos primeras se emplean 
también para el tratamiento de la complicación per¬ 
sistente más frecuente de estas intervenciones, el fa- 
ringostoma. 

1. Colgajos pediculados regionales: 

a) Los faringostomas de pequeño diámetro requie¬ 
ren con frecuencia reparación quirúrgica. Para 
ello, se recurre a un colgajo local invertido, en 
rombo, cubierto por otro regional pediculado. 

b) Si la faringe remanente es insuficiente para el 
cierre directo, pero tiene elasticidad, es posible 
ampliar su superficie mediante un colgajo del- 
topectoral. 

c ) Si el remanente faríngeo es demasiado peque¬ 
ño, se desechará y se confeccionará un tubo fa¬ 
ríngeo con un colgajo supraclavicular invertido 
en «U» cubierto en su región cruenta con otro 
colgajo pediculado acromiotorácico. 

2. Colgajos libres microvascularizados: la elección del 
tipo de reconstrucción estará condicionada por la 
zona anatómica a reconstruir, por las posibilidades 
técnicas del equipo quirúrgico y por el estado ge¬ 
neral del paciente. Una de las desventajas que se 
atribuyen a este tipo de intervenciones es la larga 
duración de las mismas. Este factor no ha demos¬ 
trado aumentar la morbimortalidad, y, además, se 
puede reducir empleando colgajos que permitan 
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emplear dos equipos quirúrgicos de forma simultá¬ 
nea. Uno de ellos realiza la exéresis del tumor y otro 
va preparando el colgajo. La utilización de una téc¬ 
nica de reconstrucción microvascular implica cui¬ 
dados postoperatorios más complejos, y es un as¬ 
pecto importante la monitorización del colgajo. 
Para ello puede emplearse una isla externa de piel, 
suturada encima del traqueostoma, que permite ob¬ 
servar la adecuada perfusión vascular del tejido em¬ 
pleado en la reconstrucción de la faringe. 

La elección del área donante del colgajo de¬ 
pende de diferentes factores, entre los que se en¬ 
cuentran: las características anatomofuncionales 
del defecto, la disponibilidad de vasos donantes 
adecuados, la experiencia del equipo quirúrgico 
en la reconstrucción, así como la posibilidad de 
realizar dos campos quirúrgicos simultáneos 
(v. cap. 64). 

Las opciones más empleadas en este tipo de re¬ 
construcción se pueden dividir en dos grupos: los 
colgajos fasciocutáneos, como el colgajo radial, el 
anterolateral de muslo, y los viscerales, como el de 
yeyuno y el gastroepiploico. En síntesis, sus carac¬ 
terísticas más notables son las siguientes: 

a) Colgajo libre antebraquial radial-, ofrece la posi¬ 
bilidad de obtener una gran cantidad de piel 
del antebrazo para reconstruir la hipofaringe. 
El colgajo es fino y permite una fácil tubu- 
lización sin generar volumen añadido. El pe¬ 
dículo vascular es de longitud y diámetro 
adecuados. 

b) Colgajo anterolateral de muslo: al igual que el an¬ 
terior es una buena opción para reconstruir la 
faringe, al tener la posibilidad de un gran apor¬ 
te de piel. 

c) Colgajo de yeyuno-, es probablemente la mejor 
opción para reconstruir con cirugía micro- 
vascular la hipofaringe. Está indicado en la 
reconstrucción de defectos totales. El tejido 
tiene características constitucionales que fun¬ 
cionalmente son relativamente similares a la 
hipofaringe (epitelio mucoso y musculatura); 
se precisan sólo dos líneas de sutura para su 
adaptación; el pedículo vascular es adecuado 
y, por razones obvias, no precisa técnica qui¬ 
rúrgica para su tubulización. 

Entre los inconvenientes, los más notables 
son que precisa la apertura del abdomen y 
una anastomosis término-terminal del yeyu¬ 
no, realizado todo ello por un especialista en 
cirugía digestiva; hay discrepancia de diáme¬ 
tro entre el asa y la hipofaringe, por lo cual es 
necesaria una sutura que frunza ambos diá¬ 
metros; la presencia de peristaltismo puede 
provocar la aparición de disfagia. 


3. Ascenso del esófago y anastomosis. 

Un aspecto diferencial que se debe tener en cuen¬ 
ta es el morfotipo de los pacientes. En Asia, donde 
esta técnica tiene tasas de éxito muy elevadas, los 
pacientes suelen ser delgados y bajos, lo que per¬ 
mite al estómago tubulizado alcanzar fácilmente 
la región cervical. En pacientes más gruesos y al¬ 
tos, el ascenso del estómago a través del tórax 
entraña dificultades técnicas mayores, y la morbi¬ 
lidad periquirúrgica y posquirúrgica es mucho 
mayor. Se considera que la distancia máxima que 
se puede alcanzar con una plastia de estómago 
para realizar una sutura sin tensión es, aproxima¬ 
damente, la base de la lengua; si el tumor sobrepa¬ 
sa este nivel superior, se deben tener preparadas 
otras opciones reconstructivas. 

En los casos en los que se puede preservar la 
laringe, la plastia gástrica se sutura directamente a 
la hipofaringe. Es primordial en estos casos con¬ 
servar la indemnidad de los nervios recurrentes 
para favorecer el efecto esfínter de la laringe du¬ 
rante la deglución. 

El mayor problema de esta cirugía es su mor¬ 
talidad perioperatoria, que está directamente re¬ 
lacionada con la exigencia y apurado de las indica¬ 
ciones de este tipo de reconstrucción. 

Las complicaciones más graves son la necrosis de 
la plastia con fallo del colgajo gástrico tubulizado, el 
desprendimiento de la anastomosis, la sepsis y el fa¬ 
llo multiorgánico. A pesar de la baja supervivencia, 
es destacable que los pacientes que superan los pro¬ 
blemas postoperatorios iniciales tienen una calidad 
de vida similar a la de cualquier laringectomizado. 

La mortalidad elevada y la baja supervivencia de 
estos pacientes quizá los haga ideales para incluirlos 
en protocolos de preservación de órgano (v. cap. 43), 
dejando las farmgolarmgoesofagectomías para casos 
seleccionados, casos recurrentes o en los que el tumor 
no responde al tratamiento quimiorradioterápico. 

CONTROL ONCOLÓGICO Y SUPERVIVENCIA 

Una vez completado el tratamiento, los pacientes 
deben seguir revisiones periódicas para diagnosticar 
precozmente la aparición de recidivas locales y/o 
ganglionares. También hay que prestar atención a la 
posibilidad de desarrollar metástasis a distancia o se¬ 
gundos tumores de las vías aerodigestivas superiores. 
La PET/TC se muestra también útil en la valoración 
de la respuesta tumoral local y regional al tratamien¬ 
to radio y quimioterapéutico, así como en el diagnós¬ 
tico de las recidivas. La realización de una PET a los 
3 meses de finalizar el tratamiento muestra una im¬ 
portante capacidad de predicción de la respuesta lo¬ 
cal en estadio T4. En cuanto a su papel en el diagnós- 
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tico de las recidivas locales, la PET es superior a las 
imágenes de RM en la identificación de éstas en esta¬ 
dios avanzados y, además, permite una mejor selec¬ 
ción del tratamiento. 

En cuanto al control local de la enfermedad, con 
cirugía endoscópica (y radioterapia externa postope¬ 
ratoria) se consiguen tasas de supervivencia del 95 % 
a los 5 años para los estadios I y II, y del 69% para los 
estadios III y IV 


Con técnicas parciales de cirugía externa para los 
estadios iniciales, se llega a conseguir el 96% de con¬ 
trol local y el 94% de control ganglionar a los 5 años. 

En los tumores de gran tamaño, la cirugía abierta 
consigue el control local en el 85% de los casos. La 
supervivencia a los 5 años es, aproximadamente, del 
35% para los tumores en los estadios III y IV Esta 
cifra se eleva al 47% en el caso de tumores en los es¬ 
tadios I y n. 


RESUMEN 


RINOFARINGE 

• El tratamiento estándar del carcinoma de rinofaringe es 
la radioterapia externa. Hay tendencia a indicar trata¬ 
miento combinado de quimiorradioterapia en estadio TI, 
N1-N3; T2b-4 con cualquier N. 

• En el diagnóstico de la persistencia de la enfermedad lo¬ 
cal y/o regional o bien de recidiva, es útil la realización de 
una PET, ya que parece superior a otras exploraciones 
radiológicas. En ocasiones, se debe acompañar de una 
RM que muestre una mejor correlación anatómica. 

• Para el tratamiento de la enfermedad persistente o recu¬ 
rrente del carcinoma rinofaríngeo existen diferentes op¬ 
ciones que se basan en la reirradiación local, en la ciru¬ 
gía o en una combinación de ambas. 

OROFARINGE 

• El tratamiento de los tumores orofaríngeos se apoya en tres 
pilares: el quirúrgico, el radioterapéutico y la quimioterapia. 

• La cirugía por vía transoral se reserva para tumores pe¬ 
queños localizados en la amígdala, región amigdalina 
o velo de paladar. 

• El acceso vía cervical requiere en ocasiones la recons¬ 
trucción faríngea, que puede hacerse mediante colgajos 
locales, colgajos fasciocutáneos, colgajos musculocutá- 
neos o colgajos libres microanastomóticos. 

• Siempre se debe considerar la cirugía de las cadenas 
ganglionares por la importante linfofilia de estos tumores 


que afectan con mayor frecuencia a las áreas subdigás- 
tricas y yugulocarotídea. 

• La radioterapia constituye otra posibilidad terapéutica en 
el enfoque de estos tumores. Ésta puede ser radioterapia 
interna o braquiterapia (también llamada curieterapia) 
y externa o teleterapia. 

HIPOFARINGE 

• La indicación de tratamiento de los tumores de la hipofa- 
ringe es un tema discutible y está en función de la edad 
del paciente, su estado general, la extensión y localiza¬ 
ción de la tumoración y la posibilidad de desarrollar, o 
haberlo hecho ya en el momento del diagnóstico, metás¬ 
tasis a distancia. 

• Algunas premisas se deben tener en cuenta para consi¬ 
derar la opción quirúrgica: deben sertumores cuyo abor¬ 
daje se pueda realizar de forma adecuada; debe ser posi¬ 
ble el tratamiento quirúrgico de las adenopatías cervica¬ 
les y una reconstrucción quirúrgica mediante un colgajo 
regional pediculado. 

• Las revisiones periódicas forman parte del seguimiento 
que deben llevar los pacientes que han sido tratados de 
un carcinoma de estas regiones. Esto ha de ser así para 
poder diagnosticar precozmente la aparición de recidi¬ 
vas locales y/o ganglionares, y detectar las eventuales 
metástasis a distancia o segundos tumores de las vías 
aerodigestivas superiores. TC, RM y/o PET. 
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TRATAMIENTO CONSERVADOR 
EN LOS CARCINOMAS DE LAS VÍAS 
AÉREAS SUPERIORES 


M. Quer Agustí 


INTRODUCCIÓN Y CONCEPTOS GENERALES 

A partir de la década de 1980, en los tumores 
avanzados de la vía aerodigestiva superior, además de 
la prioridad curativa, se priorizó el concepto de pre¬ 
servación de órgano, con lo que la curación y calidad 
de vida han pasado a ser temas habituales de debate 
en todos los comités de tumores de cabeza y cuello. 
En efecto, durante los últimos 25 años, la preserva¬ 
ción de órgano ha sido uno de los temas de mayor 
investigación en el cáncer de cabeza y cuello. Como 
prueba de ello, durante estos años se han realizado y 
publicado importantes ensayos clínicos sobre la pre¬ 
servación en cánceres de laringe y de hipofaringe. En 
cambio, en la orofaringe y en la cavidad oral el con¬ 
cepto de preservación de órgano no ha sido tan cla¬ 
ramente analizado, dado que, a diferencia de la larin¬ 
ge, no hay una estructura única con tanta implicación 
funcional, y en la orofaringe se ha valorado la calidad 
de vida y las secuelas, sin que exista un consenso de 
órgano concreto a conservar. 

A pesar de todos los estudios realizados sobre dicha 
preservación de órgano en cabeza y cuello, no existe 
un consenso global sobre en qué casos y con qué estra¬ 
tegias debe realizarse dicha preservación, por lo que el 
tema continúa siendo de una gran controversia. Cuan¬ 
do se habla de preservación de órgano se está haciendo 
referencia a carcinomas escamosos moderadamente 
avanzados (básicamente, T3), tumores resecables que 
precisarían una cirugía bastante mutilante (tipo larin- 
gectomía total en el caso de la laringe, glosectomía 
total o subtotal, etc.) si fueran tratados quirúrgicamen¬ 
te (fig. 43-1). En general, estos protocolos no están tan 
bien definidos en cuanto a sus resultados en los T4. 

Se pueden considerar cuatro opciones de preser¬ 
vación de órgano (además de la cirugía parcial que no 
se analizará aquí): la radioterapia radical, la quimio¬ 
terapia neoadyuvante, la quimiorradioterapia conco¬ 
mitante y las terapias moleculares. 



Figura 43-1. Imagen de un carcinoma escamoso de lengua 
con extensión a la base de la lengua (T3N0M0) con 
infiltración importante. Una opción terapéutica es la 
glosectomía subtotal; su alternativa actual es la preservación 
de órgano. 


RADIOTERAPIA RADICAL 

En relación con la radioterapia convencional sola, 
hay que aceptar que no ha conseguido generalizarse 
en el tratamiento de los tumores avanzados, tanto de 
laringe como de faringe. 

En la laringe, aunque algunos grupos han presen¬ 
tado resultados notables (controles locales del 65% en 
T3 laríngeos y del 50% en T4) lo cierto es que la ma¬ 
yoría de grupos no han podido reproducirlos, por lo 
que la radioterapia radical convencional se utiliza rara¬ 
mente en la actualidad como preservación de órgano. 
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Asimismo, los resultados obtenidos mediante radio¬ 
terapia convencional sola en los cánceres avanzados de 
la hipofaringe y orofaringe han sido bastante pobres. 

Sin embargo, los avances en el conocimiento de la 
cinética de crecimiento de los tumores han permiti¬ 
do cambios en la forma de administrar la radiotera¬ 
pia, incrementando la dosis total y disminuyendo la 
dosis por fracción (radioterapia hiperfraccionada) o 
reduciendo el tiempo total (radioterapia acelerada) 
o combinando ambas estrategias. Con estos cambios 
de fraccionamiento se están obteniendo mejorías en 
el control local del 15% en promedio para tumores 
T2, T3 y T4 de laringe. Asimismo, se han publicado 
diferentes estudios sobre el papel de la modificación 
del fraccionamiento en los cánceres de hipofaringe y 
orofaringe, que han mostrado que la radioterapia con 
fraccionamiento alterado produce un beneficio sig¬ 
nificativo en la supervivencia. 

Por ello, en la actualidad la radioterapia hiper¬ 
fraccionada o acelerada es la de elección en el cáncer 
moderadamente avanzado de laringe o faringe, si se 
opta por el tratamiento con radioterapia. Sin embar¬ 
go, el uso de la radioterapia sola con cambios de frac¬ 
cionamiento como estrategia de preservación de ór¬ 
gano en el cáncer de laringe y faringe avanzado sigue 
siendo bastante limitado, debido a la introducción de 
los protocolos con quimioterapia y a las terapias mo¬ 
leculares concomitantes. 

QUIMIOTERAPIA DE INDUCCIÓN 

A inicios de la década de 1980 se empezó a utilizar 
la quimioterapia de inducción con cisplatino y fluoura- 
cilo en los cánceres de cabeza y cuello, con tasas de 
respuestas muy notables, y se demostró que los tumo¬ 
res sensibles a la quimioterapia también eran sensibles 
a la radioterapia. Esta correlación llevó a introducir la 
quimioterapia de inducción como una estrategia para 
diferenciar tumores que necesitarían una laringecto- 
mía total de aquellos que se podrían tratar de forma 
conservadora con radioterapia, y se iniciaron los pri¬ 
meros ensayos. Los pacientes cuyos tumores respon¬ 
dían bien a la quimioterapia recibirían radioterapia, 
mientras que los que no respondían bien pasaban a 
laringectomía total. A raíz de la utilización de la qui¬ 
mioterapia de inducción en preservación de órgano en 
el cáncer de la laringe se fue extendiendo su utilización 
en otras localizaciones de cabeza y cuello. 

El primer ensayo clínico fue realizado por el De¬ 
partment of Veterans Affairs Laryngeal Cáncer Stu- 
dy Group (VALSG) en cánceres de laringe, y sus 
resultados, muy conocidos, marcaron un punto de 
inflexión en el tratamiento de los cánceres de laringe 
en particular, y de cabeza y cuello en general. En di¬ 
cho ensayo, la supervivencia del grupo de preserva¬ 


ción fue similar a la del grupo de laringectomía total, 
pero dos tercios de los supervivientes del grupo de 
quimioterapia preservaron su laringe. 

Un ensayo similar se realizó en Francia con dos 
grupos aleatorios: laringectomía total o tres ciclos de 
cisplatino y fluouracilo seguidos de radioterapia si la 
respuesta clínica era superior al 80%, o laringecto¬ 
mía total si la respuesta era inferior. En dicho estu¬ 
dio, la selección de pacientes fue más estricta que en 
el ensayo VALSG, dado que todos los tumores eran 
T3 y todos tenían la hemilaringe fijada. A los 2 años, 
la supervivencia era significativamente mejor en el 
grupo quirúrgico (84 frente al 69%), pero el 42% de 
pacientes del grupo de quimioterapia habían evitado 
la cirugía y preservaron la laringe. 

El único ensayo clínico realizado hasta el momen¬ 
to en el cáncer de faringe explorando claramente la 
preservación de órgano se realizó en la hipofaringe, y 
se llevó a cabo en la European Organization for Re¬ 
search and Treatment of Cáncer (EORTC). Se realizó 
un ensayo multicéntrico en pacientes con tumores de 
la hipofaringe (78%) y epilaringe lateral (22%) que 
eran candidatos a faringolaringectomía total, distri¬ 
buidos en un grupo quirúrgico y otro grupo con qui¬ 
mioterapia de inducción seguida de radioterapia o ci¬ 
rugía en función de la respuesta. La supervivencia a los 
5 años fue similar en ambos grupos, pero la mitad de 
los supervivientes del grupo de quimioterapia mantu¬ 
vieron una laringe e hipofaringe funcionales. 

Estos tres ensayos clínicos se introdujeron en un 
metaanálisis más amplio, que mostró, que a los 5 años, 
la supervivencia era un 6% mejor en el grupo quirúrgi¬ 
co que en el grupo de quimioterapia, con la contrapar¬ 
tida de que el 58% de los pacientes que sobrevivieron 
del grupo de quimioterapia preservaron la laringe. 

Se han publicado muchos estudios no aleatorios, 
algunos específicos en cánceres de la laringe, otros de 
la hipofaringe, y otros mezclando cánceres de cabeza 
y cuello. Todos estos estudios han aportado resultados 
similares: la quimioterapia de inducción no ha em¬ 
peorado la supervivencia, y la preservación del órgano 
ha sido posible en porcentajes variables (figs. 43-2 y 
43-3). La probabilidad de preservar la laringe en el 
global de pacientes que entran en quimioterapia es de 
alrededor del 50% en el caso de la laringe, y en el 
20% en el caso de los pacientes con cáncer hipofarín- 
geo. Además, en los últimos años se han añadido nue¬ 
vos fármacos, y especialmente la utilización de taxa- 
nos parece mejorar dicha preservación de órgano. 

En la mayoría de los estudios, la quimioterapia ha 
sido utilizada como factor de predicción de la sensi¬ 
bilidad a la radioterapia. Múltiples equipos de inves¬ 
tigadores han tratado y siguen tratando de hallar per¬ 
files o marcadores biológicos que puedan predecir la 
sensibilidad del tumor a la quimioterapia y a la radio¬ 
terapia, y, por tanto, las posibilidades de preservación 
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Figura 43-2. Carcinoma escamoso de la hemilaringe derecha 
con fijación de la cuerda vocal derecha (T3N0M0), lesión 
candidata a preservación de órgano con alguna de las 
estrategias que se comentan en el texto. 



Figura 43-3. El mismo paciente de la figura 43-2,5 años después 
del tratamiento con quimioterapia de inducción seguida de 
radioterapia, con preservación de órgano. Se observan las 
telangiectasias características de la radioterapia. 

de órgano. Sin embargo, hasta la fecha, los marcado¬ 
res biológicos no han ofrecido un resultado real y 
práctico, aplicable en la clínica. Además, existen con¬ 
tradicciones entre los hallazgos de los distintos estu¬ 


dios, posiblemente porque las detecciones de estos 
marcadores biológicos no son homogéneas en todos 
los laboratorios. 

La principal crítica que ha recibido la quimiotera¬ 
pia de inducción es que la quimioterapia se utili¬ 
za sólo para la selección de pacientes, y que se utiliza 
con dosis insuficientes para causar un efecto real en 
la supervivencia. En el metaanálisis MACH-NC la 
quimioterapia de inducción no demostró una mejo¬ 
ría en la supervivencia, y algunos autores dieron por 
superada esta opción terapéutica. Además, con la in¬ 
troducción de la quimiorradioterapia concomitante, 
la quimioterapia de inducción entró en crisis. 

Sin embargo, nuevos datos sugieren que la qui¬ 
mioterapia de inducción debe ser reconsiderada, es¬ 
pecialmente con la introducción de nuevos fárma¬ 
cos. Así, la adición de docetaxel al cisplatino y al 
fluouracilo permite, según diversos estudios aún pre¬ 
liminares, mejores resultados de supervivencia global 
y de preservación de la laringe. 

Dados los problemas con la quimiorradioterapia 
concomitante, tanto a nivel de toxicidad como por las 
dificultades en la cirugía de rescate, algunos equipos 
están investigando estrategias basadas en la selección 
de pacientes mediante la quimioterapia de induc¬ 
ción seguida de quimiorradioterapia en el caso de 
respuesta apropiada. Esta estrategia híbrida mezcla 
las ventajas de la quimioterapia de inducción (selec¬ 
ción de pacientes, cirugía si no hay respuesta con po¬ 
cos problemas) con los de la quimiorradioterapia 
concomitante (tasa de preservación más alta). Los 
datos obtenidos hasta ahora son interesantes, y se es¬ 
tán llevando a cabo ensayos clínicos cuyos resultados 
ayudarán a establecer las estrategias del futuro. 

QUIMIORRADIOTERAPIA CONCOMITANTE 

Conociendo su efecto sumatorio o cooperador, la 
administración de la quimioterapia y la radioterapia 
de forma simultánea o concomitante era una evolu¬ 
ción lógica. La quimioterapia puede actuar como un 
sensibilizador a la radioterapia, mientras que la ra¬ 
dioterapia puede incrementar la absorción de la qui¬ 
mioterapia por el tumor. 

Los hallazgos del metaanálisis MACH-NC mos¬ 
traron que sólo la quimiorradioterapia concomitante 
obtenía un beneficio del 8% en la supervivencia a los 
5 años, mientras que la quimioterapia de inducción 
no mejoraba la supervivencia. 

Hasta la actualidad, se ha publicado un solo ensa¬ 
yo de quimiorradioterapia concomitante para la pre¬ 
servación de órgano en el cáncer de laringe (RTOG 
91-11) en el que pacientes con cáncer de laringe se 
repartieron de forma aleatoria en tres grupos: qui¬ 
mioterapia de inducción seguida de radioterapia si 
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respondían, quimiorradioterapia concomitante (cis- 
platino en los días 1, 22 y 43) o radioterapia radical 
sola. Los resultados son bien conocidos, y se actuali¬ 
zaron en 2006 con datos que confirmaron los pre¬ 
vios: preservación de la laringe del 84% en el grupo 
de concomitancia, frente al 71 % del grupo de induc¬ 
ción y al 66% en el grupo de radioterapia, y sin dife¬ 
rencias significativas entre grupos tanto en supervi¬ 
vencia global como en la libre de tumor. 

Un grupo de nuestro país ha publicado los resul¬ 
tados después de radioterapia hiperfraccionada y 
cisplatino concomitante en pacientes con cánceres 
avanzados de laringe e hipofaringe. Con una media 
de seguimiento de 5 5 meses, la supervivencia global 
a 5 años y la supervivencia libre de enfermedad fue¬ 
ron del 42 y del 39%, respectivamente. Además, el 
44% de los pacientes preservaron su laringe. 

Otro grupo de investigadores ha presentado los 
resultados de quimiorradioterapia concomitante con 
dos ciclos de cisplatino y fluouracilo en 127 casos de 
carcinomas avanzados de cavidad oral, orofaringe, la¬ 
ringe e hipofaringe. Con un seguimiento medio de 
3 años, el control local fue del 89%, sin diferencias 
significativas entre localizaciones, y una preservación 
de órgano del 80%, aunque los efectos tóxicos del 
tratamiento fueron importantes. 

En suma, son posibles dos opciones con quimio¬ 
terapia: inducción o concomitancia; y aunque los da¬ 
tos de los ensayos favorecen la quimiorradioterapia 
concomitante, los datos sobre los efectos adversos a 
largo plazo de estos tratamientos son escasos. Ade¬ 
más, la quimiorradioterapia concomitante no ha sido 
validada a efectos de preservación de órgano en los 
cánceres de faringe en ensayo clínico específico. A su 
favor tiene una mayor actividad, y en su contra, los 
efectos adversos más importantes tanto a corto como 
a largo plazo. 

TERAPIAS MOLECULARES 

Las nuevas terapias moleculares han venido a su¬ 
marse a las opciones de preservación de órgano, 
y deberán incluirse en ensayos clínicos específicos. 

En el año 2004, un primer estudio presentó cómo 
la adición a la radioterapia de cetuximab, un anticuer¬ 
po monoclonal humano frente al receptor del EGF 
(epidemial grow factor), aumentaba de forma significa¬ 
tiva la supervivencia sin incrementar la toxicidad de la 
radioterapia. Posteriormente, los mismos autores se 
centraron en pacientes con cánceres de laringe e hipo- 
faringe, demostrando una preservación mayor de la¬ 
ringes añadiendo cetuximab a la radioterapia. 

Finalmente, el mismo grupo presentó el resulta¬ 
do del único ensayo clínico realizado hasta la actua¬ 
lidad: se comparó radioterapia sola frente a radiote¬ 


rapia más cetuximab, en carcinomas avanzados de 
orofaringe, laringe e hipofaringe. La adicción de ce¬ 
tuximab mejoró de forma significativa el control 
local y la supervivencia, sin incrementar los efectos 
tóxicos. 

La integración de estos tratamientos moleculares 
en los protocolos de preservación de órgano ofrece 
un campo enorme de estudio. 

CONSIDERACIONES FINALES 

Aunque la preservación de órgano es un desafío 
muy importante, el ORL debe valorar y explicar al 
paciente las posibilidades de curación frente a la pér¬ 
dida del órgano. Algunos estudios han demostrado 
que curarse y vivir mucho tiempo es más importante 
para los pacientes que tener una voz normal. En este 
sentido, hay que señalar que no hay estudios que 
aporten mejores resultados que los que se alcanzan 
con la cirugía radical (laringectomía total) y radiote¬ 
rapia postoperatoria, y que, por tanto, la preservación 
de órgano debe valorarse siempre en la perspectiva de 
riesgo-beneficio. Es especialmente importante desta¬ 
car que la cirugía radical seguida de radioterapia con¬ 
tinúa siendo el mejor método para alcanzar un control 
locorregional en los casos de tumores que afectan al 
cartílago o con infiltraciones profundas (fig. 43-4). 



Figura 43-4. Paciente con un gran carcinoma escamoso de 
laringe (T4aN1M0) con destrucción masiva de cartílago y 
exteriorización anterior. En este tipo de lesiones, los resultados 
de la terapéutica mediante preservación de órgano son muy 
discutibles. No se han desarrollado estudios de preservación 
de órgano en estas situaciones, y el acuerdo general es 
priorizar la cirugía radical seguida de radioterapia. 
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El especialista debe valorar y explicar al paciente las 
posibilidades de curación frente a la pérdida de órga¬ 
no, dado que la preservación de órgano debe valorar¬ 
se siempre en la perspectiva de riesgo-beneficio. 

Es muy importante señalar el toque de atención 
que da una reciente publicación sobre la evolución 
de la supervivencia del cáncer de laringe en Estados 
Unidos a nivel de la práctica diaria. Después de ana¬ 
lizar más de 150.000 casos diagnosticados entre 1985 
y 2001, los autores constatan una disminución de la 
supervivencia coincidiendo con un aumento de los 
tratamientos de preservación. Señalan diferencias en 
función del tratamiento inicial, siendo peores las su¬ 
pervivencias ajustadas para los tratados con radiote¬ 
rapia sola (42,7%) y con quimiorradioterapia (59,2 %), 
frente a los tratados con cirugía más radioterapia 
(65,2%) o con cirugía sola (63,3%). Concluyen que 
la disminución de la supervivencia que han detectado 
en la década de 1990 puede relacionarse con los cam¬ 
bios de tratamiento, aunque se necesitan nuevos es¬ 
tudios para confirmar estos datos. 

Si se decide intentar una preservación de órga¬ 
no, está claro que, en la actualidad, existen varias 
opciones: cirugía parcial en casos seleccionados, 
radioterapia radical sola, quimioterapia neoadyu- 
vante, quimiorradioterapia concomitante, y la in¬ 
troducción de terapias moleculares. Aunque ahora 
mismo la quimiorradioterapia concomitante es la 
opción más popular y reconocida, no todos los au¬ 
tores están de acuerdo en su uso. Además, la emer¬ 
gencia de nuevos fármacos en la inducción, la intro¬ 
ducción de las terapias moleculares, los cambios de 
fraccionamiento en la radioterapia y la introducción 
de esquemas híbridos, hace difícil y poco clara la 
discusión sobre cuál es la mejor manera de preser¬ 
var el órgano. 

Elay que destacar que es imprescindible un aborda¬ 
je multidisciplinario para intentar seleccionar el mejor 
tratamiento posible para cada paciente en concreto. 
Asimismo, la discusión multidisciplinaria ayudará a me¬ 
jorar el diseño de los futuros ensayos clínicos. 

Finalizamos con un resumen de las principales 
opciones de preservación de órgano en el cáncer de 
la laringe, hipofaringe y orofaringe según la exten¬ 
sión del tumor (T), aunque estas orientaciones deben 
modularse en función del N. V Clasificación TNM 
en el Anexo. 

1. En T2 y T3 seleccionados en los que sea posible 
una cirugía parcial (funcional) con garantías, ésta 
es la primera opción que se debe considerar como 
preservación de órgano. Su principal limitación es 
que sólo cubre una parte de los casos: debe tratar¬ 


se de pacientes y tumores seleccionados y deben 
realizarla equipos con experiencia. 

2. En T2 infiltrantes y T3 que no sean candidatos a 
cirugía parcial y quieran optar a preservación de 
órgano (en el caso de la laringe debe recordarse 
que en los tumores con extensión subglótica mu¬ 
chos autores creen que la preservación ofrece 
resultados mediocres) se pueden ofrecer diferen¬ 
tes opciones: 

a) Quimioterapia de inducción (convencional o in¬ 
cluyendo nuevos fármacos tipo taxanos) segui¬ 
da de radioterapia radical en caso de respuesta 
completa, o cirugía radical en caso de respues¬ 
ta menor. En el caso de la hipofaringe, es la 
que tiene un nivel de evidencia mayor (ensayo 
clínico de la EORTC). 

b) Quimiorradioterapia concomitante con cirugía de 
rescate en caso de fracaso. Muy utilizada en la 
actualidad y bien probada en la laringe (tumo¬ 
res T3 predominantemente supraglóticos en 
el ensayo publicado). Tiene en contra la toxici¬ 
dad y las mayores dificultades en la cirugía de 
rescate. No está bien informada su eficiencia 
en la orofaringe ni en la hipofaringe. 

c) Quimioterapia de inducción (convencional o con 
nuevos fármacos tipo taxanos) seguida de qui¬ 
miorradioterapia concomitante en caso de res¬ 
puesta completa. Es una opción que ha ganado 
muchos adeptos y es la que utilizan los autores 
en la actualidad, dado que mezcla las ventajas 
de la quimioterapia de inducción (selección de 
pacientes, cirugía con pocos problemas si no 
hay respuesta) con los de la quimiorradiotera¬ 
pia concomitante (tasa de preservación más 
alta). Está pendiente de los resultados de los 
ensayos clínicos en curso. 

d) La radioterapia radical, o bien con fracciona¬ 
miento alterado o bien asociada con cetuximab 
se puede considerar si el paciente no es candi¬ 
dato a quimioterapia (edad avanzada, altera¬ 
ciones hepáticas graves, etc.). 

3. En los T4a no está claro cuál es la mejor opción 
de preservación. Si el paciente quiere optar por 
intentar un tratamiento conservador, se pueden 
ofrecer las mismas opciones que en el apartado 2, 
insistiendo en que posiblemente los resultados 
serán claramente inferiores. Cuando el tumor in¬ 
filtra el cartílago o el hueso, los resultados de la 
preservación son pobres, y el mejor tratamiento 
es la cirugía radical seguida de radioterapia o qui¬ 
miorradioterapia. 

4. En los T4b, dado que son tumores no resecables, 
no se considera la preservación de órgano. 
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RESUMEN 


• Se pueden considerar cuatro opciones de preservación de 
órgano: radioterapia radical, quimioterapia neoadyuvante, 
quimiorradioterapia concomitante y terapias moleculares. 

• La radioterapia hiperfraccionada o acelerada es la radio¬ 
terapia de elección en el cáncer moderadamente avan¬ 
zado de laringe o faringe, si se opta por el tratamiento 
con radioterapia. 

• La quimioterapia de inducción empezó a utilizarse a ini¬ 
cios de la década de 1980; se demostró que los tumores 
sensibles a la quimioterapia también eran sensibles a la 
radioterapia. 

• La introducción de nuevos fármacos ha permitido mejo¬ 
rar los resultados de supervivencia global y conservación 


de órgano, por lo que en estos casos la quimioterapia no 
es meramente un método de selección de tratamiento. 

• La otra opción quimioterápica es la concomitancia, aun¬ 
que son escasos los datos sobre los efectos adversos a 
largo plazo de estos tratamientos. No ha sido validada 
a efectos de preservación de órgano en los cánceres de 
faringe en ensayo clínico específico. A su favortiene una 
mayor actividad que la de inducción, y en su contra, los 
efectos adversos más importantes, tanto a corto como 
a largo plazo. 

• Las nuevas terapias moleculares han venido a sumarse 
a las opciones de preservación de órgano, y deberán in¬ 
cluirse en ensayos clínicos específicos. 
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EMBRIOLOGIA, ANATOMIA 
Y FISIOLOGÍA APLICADAS 
DE LA LARINGE 


J. Algaba Guimerá y X. Altuna Mariezcurrena 


EMBRIOLOGÍA 

La laringe se desarrolla como un órgano impar 
situado en la línea media del cuello, constituyéndose 
a partir de piezas cartilaginosas articuladas unidas 
por ligamentos y músculos. A lo largo del desarrollo, 
ocupa diferentes niveles en la región cervical, de 
modo que en el embrión ocupó un lugar más alto que 
en el recién nacido y, a su vez, en el adulto es sensi¬ 
blemente más caudal que en el niño recién nacido. 

El desarrollo embriológico de la laringe se lleva a 
cabo a partir del ectodermo, que constituirá la muco¬ 
sa de recubrimiento de este órgano, y también del 
mesénquima, que va a constituir el esqueleto cartila¬ 
ginoso de la misma. 

De los seis arcos branquiales, la laringe se consti¬ 
tuirá del siguiente modo (fig. 44-1): 

1. A partir del segundo arco se formarán la porción 
craneal del hioides. 

2. A partir del tercer arco se formarán la porción caudal 
del cuerpo y los cuernos mayores del hioides. 

3. A partir del cuarto y quinto arco se desarrollará el 
músculo cricotirohioideo y el cartílago tiroides. 

4. A partir del sexto arco se formará casi la totalidad 
de la supraglotis, los aritenoides (origen embrio¬ 
lógico controvertido), el cricoides y la musculatu¬ 
ra laríngea. 

ANATOMÍA APLICADA DE LA LARINGE 

La laringe, como se ha indicado, se sitúa en la lí¬ 
nea media de la región cervical anterior, y mantiene 
relaciones con diversos órganos, como la hipofaringe 
y, a través de ella, con los músculos prevertebrales y 
los cuerpos vertebrales; por debajo, se continúa de 
modo natural con la tráquea; cranealmente, se rela¬ 
ciona con el hueso hioides y la base de la lengua; 


y anterolateralmente, se relaciona con el cuerpo de 
la glándula tiroides, los músculos infrahioideos, el 
músculo cutáneo y la piel. 

En el adulto, la laringe se sitúa a la altura de la 
quinta vértebra cervical, alcanzando en sus niveles 
inferiores la séptima vértebra cervical. Obviamente, 
esta relación de niveles varía en función de las varian¬ 
tes fonatorias y deglutorias. 

ESQUELETO CARTILAGINOSO 
DE LA LARINGE 

Este órgano está constituido por cartílagos elásti¬ 
cos e hialinos. Los elásticos son los cartílagos aritenoi¬ 
des y la epiglotis, y se caracterizan porque no se osi¬ 
fican a lo largo de la vida. Los cartílagos hialinos son 
el tiroides y el cricoides, que son tributarios de calci¬ 
ficarse en la senectud (fig. 44-2). 

Cartílago cricoides 

Es el más caudal y tiene forma de anillo de sello 
(de ahí su nombre); sostiene y da diámetro a los de¬ 
más elementos de la anatomía laríngea. La porción 
anular de este anillo de sello se sitúa en la porción 
anterior, en tanto que la porción de sello se sitúa en 
la región posterior, orientado hacia la hipofaringe 
(v. fig. 32-9). En la porción posterior del sello existe 
una cresta media, y a ambos lados de la misma se 
sitúan sendas depresiones con rugosidades para la in¬ 
serción del músculo cricoaritenoideo posterior. La¬ 
teralmente, en el arco del cartílago se insertan los 
músculos cricoaritenoideos laterales; véase más ade¬ 
lante, en el apartado de musculatura. 

Las carillas articulares cricoideas para la articula¬ 
ción de los cartílagos aritenoideos están en situación 
posterolateral sobre el sello, y las correspondientes 
para la articulación con las astas menores o inferiores 
del cartílago tiroides se encuentran a los lados del 
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Figura 44-1. Embriología de la laringe. 
Véase la explicación en el texto 
y la figura 59-1. 



Esófago 


Tráquea 


Musculatura 

infrahioidea 


Escotadura 

tiroidea 


Membrana 

cricotiroidea 


Cricoides 


Membrana 

tirohioidea 


Ala tiroidea 


Musculatura 
constrictora 
de la faringe 

Articulación 
cricotiroidea 


Músculo 

cricotiroideo 


Figura 44-2. Anatomía aplicada de la 
laringe. Preparación en cadáver fresco: 
en esta figura pueden observarse en 
una visión frontal las diferentes partes 
que constituyen la laringe y algunos 
órganos con ella relacionados. 

H: hioides. La flecha indica la situación 
del espacio preepiglótico. 


cuerpo del cricoides, también en situación posterior 
(v. fig. 44-2). 

Cartílagos aritenoideos 

Tienen especial interés desde el punto de vista 
funcional, ya que gracias a su movilidad, la glotis 
estará abierta (cuerdas vocales abducidas) o cerrada 
(cuerdas vocales aducidas). Estos cartílagos, que 


son bilaterales y simétricos, se sitúan en la parte 
posterior del cricoides, en el borde libre del sello 
cricoideo. Tienen forma de pirámide triangular, de 
modo que la base constituirá la faceta articular 
de este cartílago con el cricoides, quien, a su vez, 
ofrecerá en el mismo lugar, otra faceta articular; 
entre ambas formarán la articulación cricoaritenoi- 
dea ( trocoide ) (fig. 44-3). 
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Figura 44-3. Anatomía aplicada de la laringe. En esta figura 
se puede observar una preparación en cadáver fresco que 
muestra la laringe seccionada en sentido anteroposterior, 
pasando por la escotadura tiroidea y seccionando el sello 
del crlcoldes (SC); E: epiglotis; BV: banda ventrlcular. 
Obsérvese la relación del cuerpo del aritenoides con el sello 
del crlcoldes y la posición de la apófisis vocal del aritenoides 
en el plano de la cuerda vocal. 


El aritenoides presenta dos apófisis en su base: 

1. La apófisis muscular externa , que sirve como punto 
de inserción a los músculos que mueven dichos 
cartílagos y que son los músculos cricoaritenoi- 
deos (fig. 44-4). 

2. La apófisis vocal , en la que se inserta el músculo de 
la cuerda vocal (músculo tiroaritenoideo). 

Cartílago tiroides 

Su etimología significa «escudo» y esta denomi¬ 
nación es debida a la forma que tiene. Se encuentra 
situado por encima del cricoides, y está formado por 
la unión de dos láminas laterales que se unen por de¬ 
lante formando un ángulo diedro, que es convexo en 
su porción anterior y cóncavo en la posterior. Este 
ángulo diedro es más agudo en los hombres, y tiende 
a ser un ángulo recto (v. fig. 44-2). 

En la región posterolateral de las láminas cartila¬ 
ginosas que constituyen el ángulo diedro se sitúan los 
cuernos o astas del tiroides; así: 

1. Dos astas inferiores o menores que se sitúan articu¬ 
lándose ( artrodesis ) en el cuerpo del cartílago cri¬ 
coides. Forman la articulación cricotiroidea. 

2. Dos astas superiores que se dirigen en dirección ce¬ 
fálica, sobre las que se inserta el ligamento ti- 
rohioideo lateral. Entre estas astas superiores se 
encuentra el reborde libre superior del escudo 
tiroideo, sobre el cual se va insertando la mem¬ 
brana tirohioidea. Asimismo, sobre este borde su¬ 
perior se forma una escotadura, denominada esco¬ 
tadura tiroidea (v. fig. 44-2). 



Músculo 

cricoaritenoideo 

posterior 



Apófisis 
vocal 
Apófisis 
muscular 

B 


Músculo 
cricoaritenoideo 
lateral 

Eje de rotación aritenoides 



Músculo interaritenoideo 


Figura 44-4. Musculatura Intrínseca de la laringe. 

(A) En este esquema, se representa mediante flechas blancas el sentido de giro de los aritenoides cuando se contrae 
el músculo cricoaritenoideo posterior. Las flechas negras Indican la dirección en la que las cuerdas vocales abducen. 

(B) El esquema muestra con flechas negras cómo las cuerdas vocales se aproximan a la línea media cuando se contrae 
el músculo cricoaritenoideo lateral. 

(C) El músculo interaritenoideo es pequeño y tiene dos fascículos que aproximan los cuerpos de ambos aritenoides cerrando 
la glotis posterior. Mediante este efecto, como Indican las flechas negras, las cuerdas vocales se aproximan a la línea media. 
(Modificado de Otorrinolaringología y Patología cervicofaclal. Masson, 2004.) 
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En el borde inferior del cartílago tiroides, entre 
las astas menores, se sitúa la membrana cricotiroidea, y 
parcialmente por encima de las mismas quedará ten¬ 
dido el músculo cricotiroideo, cuya contracción pro¬ 
duce un adelantamiento del cartílago tiroides que 
basculará sobre el cricoides. El resultado final de esta 
acción es la tensión de las cuerdas vocales. 

Cartílago epiglótico (figs. 44-3 y 44-5) 

Se sitúa por detrás del cartílago tiroides, y tiene 
forma de una lámina oval o de raqueta, cuyo vértice 
inferior se introduce hacia la cara interna del cartíla¬ 
go tiroides fijándose al mismo a través del ligamento 
tiroepiglótico. El cartílago epiglótico presenta una 
forámina que es vestigio filogénico de un órgano ol¬ 
fatorio primitivo involucionado. 

Hueso hioides (v. figs. 44-2 y 44-5) 

Realmente, no constituye parte de la estructura es¬ 
quelética de la laringe, pero, sin embargo, sus relacio¬ 
nes son tan íntimas con este órgano que, tradicional¬ 
mente, se incluye para su estudio en el mismo. Tíene 
forma en herradura, y se encuentra incluido en la base 
de la lengua. A través de la membrana tirohioidea, sir¬ 
ve de anclaje de la laringe a la base de la lengua. En sus 
astas menores, se inserta parte de la musculatura esti- 
loidea y se refleja el tendón intermedio de digástrico. 

Otros 

Además de los citados, hay una serie de cartílagos 
accesorios que, realmente, no tienen un significado 
anatómico aplicativo ni funcional. Se trata de los car¬ 


tílagos de Santorini, que se sitúan encima de los ari- 
tenoides, y los de Morgagni, que se sitúan en el espe¬ 
sor del repliegue aritenoepiglótico. 

Los elementos esqueléticos referidos hasta aquí, 
se encuentran unidos por los ligamentos y membra¬ 
nas que se exponen en la tabla 44-1. 

MÚSCULOS DE LA LARINGE 

Desde el punto de vista topográfico, la laringe 
ofrece dos tipos de musculatura: una intrínseca, que 
se sitúa en el interior del órgano, y otra extrínseca, 
que se sitúa en la región externa de la laringe en ínti¬ 
ma relación con la musculatura del cuello. 

Músculos intrínsecos (v. fig. 44-4) 

1. Músculo cricotiroideo o tensor de las cuerdas vocales 
(v. fig. 44-2): bilateral; tiene un fascículo vertical y 
otro transversal. Se inserta en el borde inferior 
del cartílago tiroides y en el arco cricoideo; cuan¬ 
do se contrae, desplaza al tiroides hacia delan¬ 
te, como ya se ha indicado en líneas anterio¬ 
res. Cuando el cartílago tiroides se adelanta por 
efecto de la contracción muscular, la cuerda vocal 
se elonga y adquiere más tensión. El efecto con¬ 
trario se consigue cuando el músculo se relaja. 

2. Músculo cricoaritenoideo posterior o dilatador de la 
glotis: bilateral; se inserta en el sello del cricoides 
y se dirige hacia arriba y fuera hasta la apófisis 
muscular del aritenoides, haciendo que éste rote 
hacia fuera cuando acorta su vientre muscular por 
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supraglótica 
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Figura 44-5. Anatomía aplicada 
de la laringe. Estratos topográficos. 
Configuración interna: preparación 
en cadáver fresco que muestra la 
hemilaringe derecha. E: epiglotis; 

H: hioides; T: cartílago tiroides; 

A: aritenoides. La flecha indica la pared 
externa del seno piriforme derecho, que 
se sitúa en el plano profundo de la 
fotografía. Véase el texto general. 
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Tabla 44-1. Anatomía laríngea: ligamentos y membranas 


LIGAMENTO 0 MEMBRANA 

CONSISTENCIA 

EXTENSIÓN 

Ligamento cricotiroideo medio o membrana cricotiroidea 

Elástico, grueso, resistente 

Desde la parte media del borde Inferior del cartílago 
tiroides al borde superior del arco del cricoides 

Ligamento cricofaríngeo 

Cintilla fibrosa y delgada 

Parte media del borde superior de la lámina del 
cricoides hasta el vértice de los cartílagos 
cornlculados 

Ligamento tiroepiglótico 

Fibroelástico 

Extremidad inferior del cartílago epiglótico 
con el ángulo interno del cartílago tiroides 

Ligamentos vestibulares o tiroaritenoideos superiores 


Desde el ángulo Interno del cartílago tiroides 
a la fosita oblonga del aritenoides 

Ligamentos tiroaritenoideos inferiores 


Del ángulo interno del cartílago tiroides a la apófisis 
vocal del aritenoides 

Membrana tirohioidea: ligamentos tirohioideos laterales 

Fibroelástica 

De las astas superiores del cartílago tiroides 
a las astas mayores de los huesos hioides 

Membrana tirohioidea: ligamentos tirohioideos medios 


ídem 

Ligamento o membrana hioepiglótica 

Delgado, discontinuo 

De la cara anterior de la epiglotis al borde 
posterosuperior del hueso hioides 

Ligamento glosoepiglótico 

Tracto fibroelástico 

De la epiglotis a la mucosa lingual 

Ligamento faringoepiglótico 

Haces fibroelásticos 

Cartílago epiglótico a mucosa faríngea lateral 

Ligamento o membrana cricotraqueal 


Del borde inferior del cricoides al primer anillo 
traqueal 


la contracción. De este modo, se consigue la aper¬ 
tura de las cuerdas vocales. Es el único músculo 
que ejerce esta función. 

3. Músculos constrictores de la glotis : bilaterales; ejercen 
una función vocal y esfinteriana. Son los siguientes: 

a) Músculo cricoaritenoideo lateral, que se inserta 
en el lado del arco del cricoides y se dirige ha¬ 
cia arriba y atrás, a la apófisis muscular del ari- 
tenoides. 

b) Músculo interaritenoideo, que es un músculo 
impar, pero posee dos fascículos que se extien¬ 
den entre ambos aritenoides. 

c) Músculo tiroaritenoideo, bilateral; que constitu¬ 
ye en su conjunto un complejo sistema muscu¬ 
lar, de modo que las fibras superiores, que son 
inconstantes y delgadas, se extienden entre el 
cartílago tiroides y la apófisis muscular del ari¬ 
tenoides, formando las cuerdas vocales falsas 
o bandas ventriculares. Las fibras inferiores 
constituyen propiamente el músculo de la 
cuerda vocal, que se encuentra, a su vez, forma¬ 
do por dos fascículos, siendo el interno el que 
constituye el elemento esencial de la cuerda. 
Estas fibras musculares adoptan diversas direc¬ 


ciones, de modo que la mayor parte de ellas 
tienen una distribución en sentido anteropos- 
terior, en tanto que otras lo hacen según un 
sentido oblicuo. 

Músculos extrínsecos 

Se exponen en la tabla 44-2. 

CONFIGURACIÓN INTERNA DE LA LARINGE 

La laringe está recubierta internamente por mu¬ 
cosa constituida por un epitelio cilindrico ciliado 
seudoestratificado, excepto las cuerdas vocales, don¬ 
de está recubierto por un epitelio pavimentoso estra¬ 
tificado no queratinizado. 

Internamente, la laringe presenta una zona estre¬ 
cha, la glotis, con dos zonas más amplias; una supra- 
glótica y otra subglótica (v. figs. 44-5 y 45-8). 

La supraglotis 

Queda comprendida entre dos planos horizonta¬ 
les que pasan respectivamente por el hueso hioides e 
inmediatamente por encima de las cuerdas vocales. 
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Tabla 44-2. Anatomía laríngea: musculatura extrínseca de la laringe (v. también figs. 58-1 y 58-2) 



FORMA, SITUACIÓN, TRAYECTO 

INSERCIONES Y DESCRIPCIÓN 

Esternotiroideo 

Aplanado, alargado. Se extiende anteriormente 
hacia la laringe y a la glándula tiroides, desde 
el esternón hasta el cartílago tiroides 

Cara posterior del manubrio y primer cartílago costal hasta los 
tubérculos de la cara lateral de las láminas del cartílago tiroides 

Tirohioideo 

Aplanado, alargado y cuadrilátero. Continúa al 
esternotiroideo, superiormente al cartílago 
tiroides, hasta el hueso hioides 

De los tubérculos del cartílago tiroides al cuerpo del hueso hioides 
y en la mitad medial de la cara inferior del asta mayor 

Constrictor inferior 
de la faringe 

Plano, delgado. Forma un canal cóncavo 
con los músculos del lado opuesto 

Porción tirofaríngea: en la cara lateral del cartílago tiroides, 

posterior y superiormente a la línea oblicua del cartílago. Porción 
cricotirofaríngea, del borde inferior del cartílago tiroides al borde 
inferior del cartílago cricoides 

Porción cricofaríngea: borde inferior de cartílago cricoides, 
en la unión del arco y de la lámina del cricoides 

Estilofaríngeo 

Delgado, triangular 

Superiormente, se inserta en el lado medial de la base de la 
estiloides. Haz faríngeo, haz epiglótíco, haz tiroideo, haz 
cricoideo. Eleva la faringe y la laringe 

Palatofaríngeo 

Forma el rafe del paladar 

Haz palatino: de la aponeurosis palatina al elevador del velo del 
paladar. Haz pterigoideo: borde inferior del gancho de la apófisis 
pterigoides. Haz tubárico: borde inferior de la trompa auditiva 


En este espacio se encuentra la epiglotis, el repliegue 
aritenoepiglótico, las bandas ventriculares, los relie¬ 
ves de los aritenoides y, entre ambos, el pliegue in- 
teraritenoideo o comisura posterior. La porción más 
alta de la supraglotis forma el denominado aditus la¬ 
ríngeo o vestíbulo laríngeo. 

La región más caudal de la región supraglótica está 
formada por una insaculación profunda, el denomina¬ 
do ventrículo (v. fig. 44-3), cuyo tamaño es variable se¬ 
gún los individuos. En el fondo de este ventrículo 
se constituye una formación anatómica pequeña de¬ 
nominada cavum de Meckel, y en su techo, hay prolife¬ 
ración de tejido linfático que, clásicamente, se ha con¬ 
siderado como una amígdala laríngea. 

La glotis 

Se entiende por glotis el espacio que queda com¬ 
prendido entre ambas cuerdas vocales. Se trata, por 
tanto, de un espacio virtual durante la fonación y real 
durante la inspiración. Este estrato topográfico glóti- 
co queda delimitado por dos planos horizontales que 
pasan, respectivamente, inmediatamente por encima y 
por debajo de las cuerdas vocales (v. figs. 44-5 y 45-7). 

En su región posterior (comisura posterior), la glo¬ 
tis es mucho más ancha que en el ángulo anterior (co¬ 
misura anterior), y esta anchura es variable en función 
de la posición de los aritenoides. Queda constituida 
esta comisura posterior por las cuerdas vocales, los 
cuerpos del aritenoides y el sello del cricoides. 

En la porción anterior de la glotis, ambas cuerdas 
vocales se aproximan constituyendo la denominada 


comisura anterior. En este lugar, la cobertura pericóndri- 
ca es mínima y constituye un punto por el cual los tu¬ 
mores glóticos situados en la comisura anterior tienen 
facilitada su exteriorización a la región cervical, a través 
del denominado ligamento de Broyle (v. cap. 50). 

Para explicar la fisiología de la fonación (cap. 46), 
resulta especialmente interesante conocer la estructu¬ 
ra anatómica de la cuerda vocal, que se encuentra 
constituida, de la periferia hacia el interior por: muco¬ 
sa de recubrimiento, que se ha citado en líneas ante¬ 
riores, la musculatura tiroaritenoidea, que también se 
ha comentado, y entre ambas, la existencia de un espa¬ 
cio denominado espacio de Reinke, que se caracteriza 
por su laxitud y por la existencia de tejido conjuntivo 
que le permite, precisamente, esta cualidad laxa, mer¬ 
ced a la cual se produce un deslizamiento de la mucosa 
sobre las estructuras del ligamento vocal y del múscu¬ 
lo vocal (v. fig. 46-1). Estos son aspectos principales, 
para comprender la fisiología vocal. 

El cono elástico es una formación ligamentosa (li¬ 
gamento intrínseco) que se extiende desde la cuerda 
vocal, donde constituye el ligamento vocal que recu¬ 
bre directamente al músculo tiroaritenoideo, hasta el 
cartílago cricoides. Tiene gran interés para compren¬ 
der la fisiología de la fonación y la diseminación de 
los tumores laríngeos (v. fig. 50-2). 

La subglotis (v. figs. 44-3 y 44-5) 

Es la porción de laringe que queda comprendi¬ 
da entre dos planos horizontales, uno que pasa in¬ 
mediatamente por debajo de las cuerdas vocales, 
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y otro por encima del primer anillo traqueal. Se trata 
de una superficie con una forma ojival. En los niños, 
esta subregión ofrece una serie de características ana¬ 
tómicas que tienen mucho interés en la etiopatoge- 
nia de las laringitis subglóticas (v. cap. 48). 

RELACIONES ANATÓMICAS DE LA LARINGE 

En la región alta, la laringe ofrece una serie de 
relaciones anatómicas de indudable interés con la ba¬ 
se de la lengua, a la cual queda unida a través de la 
membrana tirohioidea por delante; la porción alta de 
la supraglotis se relaciona con el denominado espacio 
preepiglótico, cuyo contenido es de grasa (v. fig. 44-2). 
Este espacio está delimitado por la cara interna de la 
epiglotis, los ligamentos tiroepiglótico y el hioepi- 
glótico, el hueso hioides, y la membrana tirohioidea. 
El interés de este espacio está fundamentalmente re¬ 
ferido a los procesos neoplásicos supraglóticos en 
general, y epiglóticos en particular, que tienden a in¬ 
vadir este espacio. (V esquemas de las técnicas qui¬ 
rúrgicas en el cap. 51.) 

En su región posterior, la laringe tiene íntima re¬ 
lación con la vertiente anterior de la hipofaringe, de 
modo que la laringe constituye el límite anterointer- 
no de la hipofaringe; la relación, por tanto, es inextri¬ 
cable entre el muro faringolaríngeo y el cricoides 
para con la hipofaringe (v. fig. 32-9). 

Las relaciones posterolaterales de la laringe se 
realizan con los senos piriformes de la hipofaringe, 
en línea con lo que se acaba de señalar en el párrafo 
anterior. 

Lateralmente, la laringe se relaciona con el paque¬ 
te vasculonervioso del cuello, la musculatura faríngea, 


con las fascias y la musculatura cervical. (V las figuras 
de anatomía radiológica en el cap. 45.) 

La vascularización y la inervación de la laringe se ex¬ 
ponen en las tablas 44-3 y 44-4 y en la figura 58-5. 


Tabla 44-4. Anatomía laríngea: inervación de la laringe 


Nervio laríngeo 
superior 

Ramo interno 

Atraviesa la membrana 
tirohioidea junto con la 
arteria laríngea superior 
Inerva la mucosa 
supraglótica y 
parte superior del 
seno piriforme 
aporta inervación 
neumovegetativa 

Nervio laríngeo 
superior 

Ramo externo 

Músculo cricotiroideo, 
mucosa infraglótlca 

Nervio laríngeo 
recurrente 

Varias ramas 

Todos los músculos 
laríngeos, salvo el 
músculo cricotiroideo 


VASCULARIZACIÓN LINFÁTICA (tabla 44-5) 

La vascularización linfática laríngea tiene enor¬ 
me interés especialmente en los procesos oncoló¬ 
gicos. El tejido linfático laríngeo se encuentra 
distribuido de modo ordenado formando dos siste¬ 
mas: uno de ellos es difuso y está situado en el 
corion submucoso de la laringe, y el otro está cons¬ 
tituido por los sistemas colectores. Se explican a 
continuación. 


Tabla 44-3. Anatomía laríngea: vascularización arterial y venosa de la laringe 


ARTERIAL 

ORIGEN 

TRAYECTO 

IRRIGA 

Arteria laríngea superior 

Rama de la arteria tiroidea 
superior 

Atraviesa la membrana 
tirohioidea 

Músculos laríngeos, mucosa del vestíbulo 
laríngeo y del receso piriforme 

Arteria de la rama 
cricotiroidea 

Rama de la tiroidea superior 

Perfora el ligamento 
cricotiroideo medio 

Mucosa de la cavidad infraglótlca 
de la laringe 

Arteria laríngea inferior 

Rama de la tiroidea inferior 

Se introduce junto con el 
nervio laríngeo recurrente 
por debajo del constrictor 
inferior de la laringe 

Mucosa de la cara posterior laríngea, 
músculos crlcoaritenoideo posterior 
y aritenoideos 

VENOSA 

DRENAJE 

Laríngea superior y cricotiroidea 

Vena yugular interna (a través de la vena tiroidea superior y del tronco 
tirolinguo) 

Laríngeas Inferiores 

Venas tiroideas Inferiores 
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Tabla 44-5. Anatomía de la laringe: vascularización linfática 


REGIÓN 

DRENAJE 

Supraglotis 

Ganglios linfáticos cervicales laterales 
profundos superiores, relacionados 
con la vena yugular interna 

Infraglótica 

Grupo anterior: ganglios linfáticos cervicales 
anteriores, ganglios linfáticos prelaríngeos 
o pretraqueales 

Grupo lateroposterior: ganglios recurrenciales 


Infiltraciones linfioides difusas del corion de la laringe. Se 
trata de un sistema en forma de red, que se distribuye 
a lo largo de todo el órgano ocupando el espacio sub¬ 
epitelial. Estas infiltraciones tienen mayor densidad en 
la región del techo del ventrículo, como ya se ha indi¬ 
cado anteriormente; también en la zona conjuntiva 
subepitelial de la comisura anterior, en la cara laríngea 
de la epiglotis y en el repliegue aritenoepiglótico. Los 
linfáticos de la cuerda vocal han sido y siguen siendo 
controvertidos, pero en líneas generales, se puede afir¬ 
mar que existen vasos linfáticos a nivel de la cuerda 
vocal, si bien, desde el punto de vista oncológico, son 
inoperantes a efectos de la diseminación metastásica. 

En la supraglotis, los capilares forman mallas ex¬ 
tensas que se comunican entre ambas hemilaringes, 
de modo que facilitan la diseminación metastásica de 
los tumores de una hemisupraglotis a la otra; esta 
misma distribución existe en la subglotis. 

Colectores. Es necesario distinguir dos sistemas co¬ 
lectores principales en este órgano. 

1. Colectores supraglóticos. Estos vasos linfáticos tam¬ 
bién recogen el drenaje linfático procedente del 
seno piriforme. Está constituido por dos vasos 
que se dirigen respectivamente al ganglio subdi- 
gástrico y a los ganglios que rodean el tronco ti- 
rolinguofacial y la cadena yugular interna. 

2. Colectoressubglóticos. Se trata de tres pedículos, uno 
anterior y dos posteriores: 

a) El pedículo anterior drena a la mitad anterior 
de la subglotis, terminando en la cadena yugu¬ 
lar interna; también puede drenar en el ganglio 
prelaríngeo y en los ganglios pretraqueales. 

b) Los dos colectores posteriores drenan en las 
cadenas recurrenciales. 

FISIOLOGÍA DE LA LARINGE 


Introducción 


En la laringe se llevan a cabo funciones de respira¬ 
ción, protección (deglución) y fonación. La deglución y 


la respiración son dos actos que no se pueden realizar 
simultáneamente. Respecto a la función fonatoria, se 
remite al lector al capítulo 46. Este capítulo se centrará 
en las funciones respiratoria, protectora y deglutoria. 


Función protectora 


La protección de la vía respiratoria es la función 
principal de la laringe. En la evolución filogenética, la 
laringe es un esfínter que se desarrolla en los anfibios 
para evitar la entrada de agua en la vía aérea. En los 
animales más evolucionados, la laringe es, además, una 
válvula de resistencia variable que regula la entrada de 
flujo aéreo. Esta función es tan importante que obede¬ 
ce a mecanismos reflejos, como los siguientes: 

1. Cierre glótico brusco: la estimulación mecánica 
o química de la laringe produce el cierre brusco 
de la laringe, con el consiguiente cese de la respi¬ 
ración. La estimulación laríngea intensa puede 
conducir a un laringoespasmo o a broncocons- 
tricción prolongada. La intensidad de estos refle¬ 
jos se pone de manifiesto en las situaciones de 
estimulación directa de la laringe, siendo paradig¬ 
ma de ellas, los actos de intubaciones con fines 
anestesiólogos o endoscopias tortuosas. 

El reflejo de cierre laríngeo es muy sensible en 
los niños; durante la primera infancia aumenta la 
sensibilidad de este reflejo, y podría estar relacio¬ 
nado con la etiopatogenia del síndrome de muer¬ 
te súbita del lactante. 

2. El reflejo tusígeno es un reflejo protector importan¬ 
te en el que está implicada la laringe y los recepto¬ 
res pulmonares; desempeña un papel importante 
en la permeabilidad del árbol traqueobronquial 
y en el del resto de la vía aérea. La tos también 
puede ser un acto voluntario. Durante el sueño, 
este reflejo está disminuido por hiperactividad va- 
gal, y por ello el estímulo que desencadena la tos 
durante el sueño debe ser mucho mayor. La tos tie¬ 
ne dos fases; la inspiratoria y la compresiva: 

o) Durante la fase inspiratoria de la tos, la laringe 
se abre bruscamente para permitir una inhala¬ 
ción rápida y profunda. 

b) La fase compresiva, que se produce a conti¬ 
nuación, implica un cierre de la glotis y una 
activación de los músculos espiratorios para 
generar una hiperpresión toracicotraqueal que 
resultará en una expulsión violenta del aire 
cuando la glotis se abra y permita su paso. 

Durante el mecanismo de deglución la laringe 
ejerce una función neuromuscular (defensiva) com¬ 
pleja en la que se encuentran implicadas también otras 
estructuras como la cavidad oral, la faringe, la laringe 
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y el esófago. Cada uno de estos órganos es responsable 
de un tiempo deglutorio (la función oral y faríngea se 
han estudiado en el cap. 32). 

Respecto a la función laríngea en la deglución , cabe se¬ 
ñalar que realmente corresponde a un fenómeno de 
autoexclusión y no interviene activando el tránsito fa- 
ringoesofágico. Tiene gran interés indicar que existe 
una coordinación entre el centro de la deglución y el de 
la respiración; así, durante la fase faríngea de la deglu¬ 
ción cesa la respiración una fracción de segundo antes. 

En el cierre de la laringe intervienen tres esfínte¬ 
res: la epiglotis (con muy escasa acción esfinteriana), 
los repliegues aritenoepiglóticos, las bandas ventri- 
culares con la inclinación en anteversión del cartíla¬ 
go aritenoides y, por último, las cuerdas vocales. El 
cierre de la vía aérea se produce de forma progresiva 
de abajo arriba. La inclinación de los cartílagos arite- 
noideos hacia la porción anterior y el cierre de las 
bandas ventriculares constituyen el nivel más impor¬ 
tante en el cierre de vía aérea durante el mecanismo 
de la deglución. La reanudación de la respiración con 
la consiguiente reapertura de la vía aérea se produce 
cuando el bolo alimenticio ha entrado en el esófago. 

Por último, tiene lugar la fase esofágica de la de¬ 
glución; esta fase comienza cuando el bolo pasa a tra¬ 
vés del esfínter esofágico superior. 


Función respiratoria 


La laringe constituye la puerta de entrada a las vías 
aéreas inferiores; el aire inspirado que ha atravesado la 
rinofaringe y la orofaringe alcanza finalmente el vestí¬ 
bulo laríngeo y se introduce entre los pliegues vestibu¬ 
lares que se encuentran ampliamente abiertos. Alcanza 
el ventrículo laríngeo y llega a la glotis. La hendidura 
glótica (25-30 mm de longitud) comprende dos por¬ 
ciones: la anterior, intermembranosa, limitada por los 
ligamentos vocales que bordean medialmente los plie¬ 
gues vocales, y la posterior, intercartilaginosa, que es 
más ancha y está situada entre las apófisis vocales. El 
aire respiratorio circula sobre todo por la parte pos¬ 
terior, y por esta razón, se denomina glotis respiratoria, 
en oposición a la glotis anterior, que recibe el nom¬ 
bre de glotis vocal. La laringe se comporta como un 
órgano sensorial que proporciona información sobre 
la función de la vía aérea y sobre la pureza del aire 
inhalado, poniendo en funcionamiento varios refle¬ 
jos que le son propios. 

El control del flujo aéreo se lleva a cabo por la la¬ 
ringe en cuanto que es capaz de modificar la resisten¬ 
cia al paso del flujo aéreo. Los cambios de la resis¬ 
tencia aérea se producen como respuesta de la laringe 
a distintos estímulos respiratorios, como una presión 
aérea negativa o cambios significativos en las con¬ 
centraciones de gases en sangre. 


La glotis se dilata durante la inspiración y esta di¬ 
latación sólo desaparece en la anestesia profunda o 
en el sueño. El responsable de esta dilatación de la glo¬ 
tis es, como ya se indicó en párrafos anteriores, el 
músculo cricoaritenoideo posterior (v. fig. 44-4), cuya 
contracción se produce en la inspiración antes inclu¬ 
so que la del diafragma. El grado de actividad de este 
músculo durante la respiración varía en función de 
las circunstancias y del tipo de respiración. De esta 
manera, el grado de contracción del músculo cri¬ 
coaritenoideo posterior varía de forma proporcional 
a la actividad del diafragma. La obstrucción parcial 
de la vía respiratoria durante el tiempo de la inspira¬ 
ción genera una presión negativa en la vía aérea, que 
actúa como un estímulo potente para los músculos 
cricoaritenoideo posterior y para otros músculos de 
la vía aérea alta que se encargan de su abducción. El 
músculo cricoaritenoideo posterior dilata la vía aérea 
y se opone a los efectos indirectos del diafragma, el 
cual, al aumentar la presión negativa, favorece el co¬ 
lapso de la luz. En algunas ocasiones, el músculo cri¬ 
coaritenoideo posterior es capaz de permanecer con¬ 
traído durante más tiempo, lográndose la dilatación 
de la glotis incluso en la fase de espiración, lo cual 
retrasa la contracción de la glotis y facilita la salida de 
aire. 

La abducción de la glotis se mantiene en la respi¬ 
ración jadeante y, de esta forma, se asegura un flujo 
aéreo máximo. 

Con respecto a la aducción de la laringe durante el 
tiempo espiratorio, no se ha esclarecido si se trata de 
un mecanismo pasivo o activo. En efecto, la actividad 
de los músculos laríngeos aductores durante la espi¬ 
ración no se ha logrado confirmar mediante estudios 
electromiográficos, lo que sugiere que el estrecha¬ 
miento de la glotis durante esta fase es pasivo y se 
produce como resultado de la relajación del músculo 
cricoaritenoideo posterior. Otros estudios han halla¬ 
do diferencias entre la actividad del músculo cricoari¬ 
tenoideo posterior y los músculos aductores, encon¬ 
trando en estos últimos fases de menor actividad 
durante la respiración. 

La laringe posee receptores sensitivos que par¬ 
ticipan en el control cardiorrespiratorio. Estos son de 
tres tipos: 

1. Los de presión negativa. 

2. Los de flujo aéreo. 

3. Los de trabajo o conducción. 

Estos receptores se activan con la respiración y 
ejercen su influencia sobre el control central de la 
misma; así, cuando se produce una disminución de 
la temperatura de la laringe en respuesta a la entrada 
de aire a través de la boca, que no ha sido calentado 
ni humidificado a su paso por la nariz, se activan es- 
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tos receptores de flujo aéreo. La estimulación así rea¬ 
lizada de la laringe modifica la frecuencia cardíaca y 
la presión arterial, y explica, por ejemplo, la bradicar- 
dia que puede producirse durante la inducción anes¬ 
tésica en el tiempo de intubación endotraqueal; la 
estimulación de la laringe produce hipotensión como 
consecuencia del efecto bradicárdico. Otro ejemplo 
muy significativo se produce en los pacientes con ap- 


neas obstructivas del sueño, en quienes la presión ne¬ 
gativa de la vía aérea puede estimular a los receptores 
de la laringe con una intensidad tan grande que puede 
ocasionar arritmias. El brazo aferente de este reflejo 
parece ser el nervio laríngeo superior, ya que su sec¬ 
ción ocasiona la abolición del reflejo. El brazo efe¬ 
rente de la bradicardia es el nervio vago, y el de la 
hipertensión, el sistema nervioso simpático. 


RESUMEN 


• Embriológicamente, la laringe deriva del segundo, terce¬ 
ro, cuarto y sexto arcos branquiales. 

• El esgueleto cartilaginoso se compone del cricoides, arite- 
noides, tiroides y la epiglotis. El hioides, realmente, no forma 
parte de ella, pero establece con ella íntimas relaciones. 

• Entre la musculatura laríngea se diferencian los múscu¬ 
los intrínsecos (que se encargan del movimiento de la 
cuerda vocal) y los músculos extrínsecos. 

• Anatómicamente, se distinguen tres compartimentos larín¬ 
geos bien delimitados: la supraglotis, la glotis y la subglotis. 

• La vascularización linfática se sistematiza en el infiltrado 
linfoide difuso del corion y en los colectores linfáticos. 

• Además de la producción de la voz, la laringe desempeña 
otras funciones entre ellas, la deglución y la respiración. 


Realiza un importante papel de protección de la vía aérea 
mediante la tos y el cierre glótico. 

• En el cierre de la laringe durante la deglución intervie¬ 
nen tres esfínteres: la epiglotis y los repliegues ariteno- 
epiglóticos, las bandas ventriculares, junto con la incli¬ 
nación del cartílago aritenoídes y, por último, las cuer¬ 
das vocales. 

• El control del flujo aéreo se lleva a cabo por la laringe en 
cuanto que es capaz de modificar la resistencia al paso 
del flujo aéreo. Los cambios de la resistencia aérea se 
producen como respuesta de la laringe a distintos es¬ 
tímulos respiratorios. 

• La laringe posee receptores sensitivos que participan en 
el control cardiorrespiratorio. 
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EXPLORACIÓN CLÍNICA 
Y TÉCNICAS DE DIAGNÓSTICO 
POR IMAGEN DE LA LARINGE 


J. Basterra Alegría y J. R. Alba García 


EXPLORACIÓN CLÍNICA 

A diferencia de lo que ocurre con otros órganos de 
la esfera otorrinolaringológica, como por ejemplo el 
oído o la faringe, que tienen relativamente fácil acceso 
exploratorio a los no especialistas, la exploración clíni¬ 
ca de la laringe compete exclusivamente al especialista 
otorrinolaringólogo. Las dificultades para la explora¬ 
ción son debidas a su ubicación anatómica y a la defen¬ 
sa realizada por el reflejo nauseoso, que supone un 
impedimento en la exploración de este órgano. 

Mediante la inspección, y dependiendo de las ca¬ 
racterísticas anatómicas del cuello del paciente, es 
posible advertir la impronta de la quilla tiroidea en la 
línea media cervical (nuez o bocado de Adán). Esta 
observación mejora si se coloca el cuello del paciente 
en hiperextensión. 

Mediante la palpación cervical se pueden constatar 
tumoraciones cervicales que dependan de la laringe o 
que sean extensión de ella (p. ej., laringoceles, neo- 
plasias exteriorizadas, adenopatías, etc.). Utilizando 
la palpación como método se valora la movilización 
manual de la laringe en sentido lateral; al hacerlo 
puede apreciarse un crujido característico que se 
debe al roce de los cartílagos laríngeos sobre los 
cuerpos vertebrales: es el denominado craqueo larín¬ 
geo. En los pacientes diagnosticados de neoplasia la¬ 
ríngea, la ausencia de este signo indica la existencia 
de partes blandas neoformadas entre el cartílago cri- 
coides y el raquis cervical. Asimismo, mediante la 
palpación se puede valorar los contornos cartilagino¬ 
sos, los espacios membranosos de la laringe (fig. 45-1) 
y puntos neurálgicos (nervio laríngeo superior). 

Para el resto de la exploración laríngea es necesa¬ 
rio el uso de instrumental. Se dispone de varias técni¬ 
cas que van desde las más sencillas, como la laringos- 
copia indirecta, hasta la exploración quirúrgica bajo 
anestesia general, mediante laringoscopia directa en 
suspensión. 



Figura 45-1. Palpación laríngea. Como se observa en la 
imagen, la palpación laríngea debe realizarse situándose 
el especialista detrás del paciente. Se puede observar cómo 
se palpan los cartílagos, los espacios membranosos, 
y cómo se puede valorar mediante los movimientos 
de la mano la movilidad de la laringe. Comprimiendo 
la laringe contra el raquis cervical, en la laringe normal, 
se percibe la fricción que el cartílago crlcoldes realiza 
contra los cuerpos vertebrales produciendo el denominado 
signo del craqueo, que consiste en una crepitación. Los 
tumores que se interponen entre el cricoides y los cuerpos 
vertebrales hacen desaparecer este signo. 


Otras exploraciones clínicas propias de la especia¬ 
lidad (otoscopia, faringoscopia, etc.) se realizan como 
técnicas de rutina; la orofaringoscopia en los niños 
permite observar el borde libre de la epiglotis al de¬ 
primir la lengua con un depresor. 
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Asimismo, se recurre a las pruebas de imagen, 
como la TC y la RM, que son exploraciones impres¬ 
cindibles en el estudio de algunas enfermedades, 
como, por ejemplo, las neoplasias o las estenosis. 

Otras técnicas utilizadas son la endoscopia de 
contacto, la ecografía y la electromiografía, que tie¬ 
nen fines diagnósticos específicos. La videolarin- 
goestroboscopia es la prueba funcional por excelen¬ 
cia (v. cap. 46). 

LARINGOSCOPIA INDIRECTA (fig. 45-2) 

Explora la laringe mediante un espejillo laríngeo 
que, al ser introducido en la orofaringe y apoyado 
sobre el velo del paladar del paciente, refleja las es¬ 
tructuras laríngeas. 



Figura 45-2. Laringoscopia indirecta. Es el método más 
clásico para la exploración de la laringe mediante un espejo 
que se coloca contra el velo del paladar y refleja la anatomía 
laríngea. Como se puede ver, es posible utilizar el dedo 
medio de la mano izquierda para elevar el labio superior 
y con ello aumentar el espacio a través del cual se puede 
observar la imagen. Progresivamente, la exploración 
endoscópica ha desplazado esta técnica, pero, sin embargo, 
continúa teniendo un lugar en la exploración laríngea, 
y no debe ser minusvalorada. Es económica, fiable, 
sencilla y de ejecución rápida. 


Para realizar esta exploración es importante la co¬ 
rrecta preparación del paciente; éste debe permane¬ 
cer sentado, erguido, con los hombros ligeramente 
adelantados y la cabeza ligeramente extendida. Si es 
portador de prótesis dental se le indica que la retire. 

Para evitar el reflejo nauseoso es aconsejable pul¬ 
verizar la orofaringe con anestésico tópico; en caso 
de persistir las náuseas tras la pulverización, es útil la 
premedicación con un ansiolítico (5 mg de benzodia- 


zepina tomada 3 horas antes de la exploración). Al 
lado derecho de la silla del paciente se coloca un foco 
de luz que se hace proyectar sobre el espejo frontal 
del especialista, para dirigir el haz de luz sobre la fa¬ 
ringe del paciente y el espejillo de laringoscopia. 
Como alternativa, el especialista puede iluminar la 
boca del paciente utilizando un fotóforo. 

A continuación, se debe escoger el tamaño del es¬ 
pejillo laríngeo. Debe tener un tamaño lo suficiente¬ 
mente grande para permitir la exploración pero evi¬ 
tando que contacte con las amígdalas del paciente, ya 
que esto aumenta las náuseas. 

Previo a la introducción del espejillo, éste debe 
calentarse con un mechero de alcohol para evitar que 
se empañe con el aliento del paciente. A continua¬ 
ción, se pide al paciente que saque la lengua, que se 
sujeta con una gasa utilizando el dedo pulgar y el 
índice de la mano izquierda, dejando libre el dedo 
medio para levantar el labio superior. Se indica al pa¬ 
ciente que respire por la boca y se introduce el espe¬ 
jillo hasta el velo del paladar, desplazando la úvula en 
sentido ascendente y posterior; angulando el espeji¬ 
llo irnos 45° se podrá ver reflejada la laringe en el 
espejo. Se pide entonces al paciente que pronuncie la 
vocal «e» para valorar la movilidad de las cuerdas. La 
comisura anterior se visualiza mejor al reclinar e hi- 
perextender el cuello hacia atrás y al aumentar la ten¬ 
sión de las cuerdas vocales, lo cual se consigue al pe¬ 
dir al paciente que pronuncie la vocal «i», para esta 
maniobra el especialista estará de pie. Para poder ob¬ 
servar bien los senos piriformes, la valécula y la base de 
la lengua, se debe ir cambiando la inclinación y la late- 
ralización del espejo. Véase el capítulo 33 para la ex¬ 
ploración del seno piriforme. 

En ocasiones, la epiglotis impide ver las cuerdas 
vocales por ser ptósica y tener forma de omega. En 
estos casos puede ser útil introducir un portaalgodo- 
nes largo y curvo para colocarlo contra la cara larín¬ 
gea de la epiglotis y desplazarla hacia la base de la 
lengua. No obstante, el uso cada vez más generaliza¬ 
do de los endoscopios ha hecho que esta maniobra se 
halle en desuso. 


ENDOSCOPIA 

Actualmente, es habitual el uso de los endoscopios 
en la exploración laríngea; proporcionan una excelen¬ 
te calidad de imagen y permiten realizar grabaciones 
de las exploraciones realizadas con diversos usos. 

Se dispone de dos tipos básicos de endoscopios: el 
flexible y el rígido. 

El nasolaringoscopio o fibroscopio flexible se in¬ 
troduce a través de la fosa nasal (v. fig. 24-2). Para faci¬ 
litar la exploración y disminuir las molestias al pa¬ 
ciente, además de pulverizar la faringe, en algunos 
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pacientes con fosas nasales estrechas es útil mechar 
previamente la fosa con algodón empapado con un 
anestésico y un vasoconstrictor, lo cual conseguirá ha¬ 
cerlas más permeables a expensas de la retracción de 
los cornetes. Se introduce el endoscopio hasta la rin- 
ofaringe pasando hacia la región baja de la orofaringe. 
Desde este nivel, se tiene una visión global de la larin¬ 
ge en condiciones fisiológicas durante la respiración 
(fig. 45-3). Se puede explorar la base de la lengua, la 
pared faríngea posterior y las valéculas, valorar la mo¬ 
vilidad de las cuerdas vocales y descartar la ocupación 
de los senos piriformes (v. cap. 33). Si la laringe está 
bien anestesiada se puede atravesar el plano glótico 
para explorar la subglotis. Gracias a la punta flexible 
del endoscopio, que tiene un campo de movimiento 
de 180°, es posible realizar una exploración exhausti¬ 
va de toda la laringe, especialmente en el ventrículo y 
la subglotis. Hay sistemas de fibrolaringoscopias que 
cuentan con un canal de trabajo para introducir un 
instrumento accesorio, bien sea un aspirador para re¬ 
tirar secreciones y poder optimizar la exploración, o 
unas pinzas que permiten maniobras como retirar 
pequeños cuerpos extraños y realizar biopsias o exé¬ 
resis de pequeñas lesiones inflamatorias (fig. 45-4). 

El endoscopio rígido ofrece imágenes todavía más ní¬ 
tidas y mayor campo de visión, ya que está constituido 
por un mayor número de fibras ópticas que el flexible, 



Figura 45-3. Imagen laríngea endoscópica. Mediante el uso 
del endoscopio, se consiguen imágenes excelentes acerca 
de la morfología y movilidad laríngea. En esta imagen se 
pueden observar los elementos anatómicos laríngeos 
más relevantes. SGE: surco glosoepiglótico; V: valécula; 

E: epiglotís; A: aritenoides. La glotis es el espacio de forma 
triangular que queda comprendido entre la comisura 
anterior, las dos cuerdas vocales y la comisura posterior; 
este paciente se encuentra en inspiración y, por eso, las 
cuerdas vocales están en posición de abducción. 


pero, con frecuencia, produce más náuseas y no puede 
«descender» ni flexarse (fig. 45-5). 

Para explorar al paciente, el endoscopio rígido se 
introduce por la boca hasta la pared orofaríngea pos¬ 
terior, debajo del borde libre del velo palatino, al 
tiempo que se tracciona de la lengua de modo similar 
al descrito en párrafos anteriores. Previo a la intro¬ 
ducción, el terminal se moja con un líquido antivaho. 

Generalmente, se utilizan las ópticas de 70 y 90° 
de angulación. En la tabla 45-1 se muestran las prin¬ 
cipales diferencias entre la laringoscopia indirecta 
con espejo y con el uso de endoscopio. 


LARINGOSCOPIA DIRECTA (figs. 45-5 y 45-6) 

Consiste en la introducción de un laringoscopio 
rígido a través de la boca del paciente, para tener una 
visión directa de la laringe y poder así explorarla. 
Esta maniobra es la denominada laringoscopia direc¬ 
ta en suspensión, es una de las maniobras quirúrgicas 
más realizadas en otorrinolaringología, se realiza 
mediante anestesia general y con la asistencia del mi¬ 
croscopio quirúrgico. 

La laringoscopia directa puede realizarse con fi¬ 
nes diagnósticos, para tomar una biopsia y explorar el 
alcance de lesiones tumorales, o con intención tera¬ 
péutica, como es, por ejemplo, la exéresis de neofor- 
maciones de la cuerda vocal (pólipos, papilomas, no¬ 
dulos, neoplasias, etc.). 

Técnica. Una vez anestesiado e intubado el pacien¬ 
te, se introduce por la boca el laringoscopio con un 
sistema de luz fría y un sistema de aspiración, habien¬ 
do protegido los incisivos superiores con un protec¬ 
tor semirrígido. 

El laringoscopio empuja la lengua y su base hacia 
delante y, siguiendo el tubo de ventilación anestesioló- 
gico se coloca en la región próxima al vestíbulo laríngeo 
en posición variable más o menos profundo. Para facili¬ 
tar el paso del laringoscopio hasta este nivel, es aconse¬ 
jable extender el cuello del paciente. En este momento, 
sobre una mesa «puente» colocada sobre el paciente, se 
coloca el sistema arbotante apoyado en esa mesa y 
se colocará el laringoscopio en el ángulo adecuado. 

A partir de este momento, se interpone entre el 
laringoscopio y los ojos del especialista el micros¬ 
copio quirúrgico. El instrumental microquirúrgico 
(pinzas, tijeras, etc.) permitirá seccionar y pinzar se¬ 
gún el objetivo. 

Para finalizar la maniobra, se retira el laringosco¬ 
pio, con especial atención a no arrastrar con él el tubo 
de anestesia, lo cual resultaría en una complicación 
grave al extubar al paciente anestesiado y relajado. 

Existen endoscopios dotados de una lente de 
magnificación que permiten realizar una citología di¬ 
námica del epitelio laríngeo. En éstos, se introduce el 
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Figura 45-4. Laringoscopio flexible con canal de trabajo. El sistema está compuesto de un laringoscopio flexible con cámara 
incluida (izquierda de la figura) que, en su interior, alberga un canal por el que penetra (flecha blanca) un dispositivo alámbrico, 
largo, que termina en un sistema de émbolo desde el cual se manipula una micropinza que se encuentra en el extremo del 
dispositivo alámbrico y que se puede observar en la figura A y, magnificada, en la B. 


endoscopio y se aproxima a la superficie del epitelio 
teñido previamente con azul de metileno, lo cual 
permite observar cambios citológicos que, en princi¬ 
pio, ayudan al cirujano a delimitar la exéresis quirúr¬ 
gica en los tumores laríngeos superficiales. Este pro¬ 
cedimiento es lo que se conoce como endoscopia de 
contacto-, su uso no se ha unlversalizado. 

La laringoscopia directa puede verse dificultada 
por características anatómicas específicas del pacien¬ 
te, como: la boca pequeña, un cuello corto y obeso, 
mandíbulas retrognáticas o una patología del raquis 
cervical que dificulte la movilización del cuello. Es 


una técnica que produce muy pocas complicaciones, 
pero, como se ha indicado, es preciso proteger ade¬ 
cuadamente los dientes incisivos superiores para evitar 
roturas dentales o arrancamientos que son la compli¬ 
cación más frecuente si no se utiliza el protector. 

VIDEOLARINGOESTROBOSCOPIA 

Consiste en una exploración dinámica de la laringe 
en la que se realiza un registro de los movimientos de 
la onda mucosa del epitelio de las cuerdas vocales. 
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Figura 45-5. Endoscopia rígida y material de microcirugía 
laríngea. En la figura se puede observar la mano que 
sostiene una pala de laringoscopio rígido para microcirugía 
laríngea, cuyo extremo distal es de sección triangular, idóneo 
para explorar y operar en la comisura anterior. Se puede 
observar sobre la muñeca del especialista el dispositivo por 
el que penetra la fuente de luz fría. Sobre la mesa se puede 
ver la pinza de microdisección y la microtijera, cuyos 
terminales se ven en el apartado inferior izquierdo. 

En el apartado superior izquierdo se expone un endoscopio 
rígido con cámara. 


El sistema consta de un sensor de vibración la¬ 
ríngea, una fuente de luz (con posibilidad de luz 
continua o luz estroboscópica), un pedal y la uni¬ 
dad electrónica de control. Se realiza un registro 
acústico de la voz con un sensor que consiste en un 
micrófono externo que se coloca en la laringe del 
paciente. 


Figura 45-6. Microcirugía laríngea en suspensión. 
Laringoscopia directa. Es un método extraordinariamente útil 
y difundido que permite la exploración laríngea meticulosa y, 
asimismo, posibilita realizar maniobras quirúrgicas utilizando 
material microquirúrgico. Esta exploración no permite valorar 
la movilidad laríngea (v. texto). 

Se puede observar la mesa que forma un puente colocada al 
nivel del tórax del paciente, sobre la cual se apoya un brazo 
arbotante que, con un sistema de tensión, permite dirigir el 
laringoscopio hacia arriba de modo que la laringe resulta 
elevada, suspendida, de ahí su nombre. El uso del 
microscopio permite una observación excelente. 

Con una mano el especialista está manipulando un aspirador 
mientras que con la mano izquierda moviliza la laringe 
buscando la posición más adecuada. 

Esta exploración funcional permite observar las ca¬ 
racterísticas anatómicas de las cuerdas vocales, si son o 
no simétricas, la presencia de lesiones orgánicas, la re¬ 
gularidad de su vibración, si el cierre glótico es o no es 


Tabla 45-1. Diferencias más destacables entre los distintos métodos de exploración laríngea 



ÓPTICA RÍGIDA 

NAS0FIBR0SC0PI0 

ESPEJO LARÍNGEO 

Introducción 

Oral 

Nasal 

Oral 

Reflejo orofaríngeo (náuseas) 

+++ 

0 

++ 

Reflejo laríngeo (tos) 

0 

+ 

0 

Calidad de imagen 

+++ 

++ 

+++ 

Aumento 

+++ 

++ 

+ 

Estroboscopia 

+++ 

+ 

0 

Coste 

+++ 

++ 

- 

Usos docentes 

+++ 

+++ 

+ 

Canal de trabajo 

No 

Sí 

No 
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completo, o si deja alguna hendidura, la amplitud de la 
vibración y las características de la onda mucosa. Esta 
técnica es de especial utilidad en los pacientes diag¬ 
nosticados de laringitis crónica, ya que sirve para dife¬ 
renciar entre las lesiones superficiales no infiltrantes y 
las que infiltran y rebasan el epitelio de la cuerda. 

La estroboscopia constituye asimismo una valiosa 
herramienta para el seguimiento de la rehabilitación 
foniátrica. 

Para más información, se remite al lector al 
capítulo 46. 

GLOTOGRAFÍA 

Mediante esta técnica se estudian los cambios en 
el contacto de las cuerdas vocales durante la fona¬ 
ción, mediante el registro de la impedancia eléctrica 
a través de la laringe. 

Colocando un electrodo a cada lado del cartílago 
tiroideo, se hace pasar una corriente eléctrica a través 
de la laringe, de forma que cuando las cuerdas fonan, 
contactan y la corriente eléctrica pasa fácilmente; 
cuando las cuerdas están separadas, la corriente pasa 
con mayor dificultad (el medio aéreo es peor conduc¬ 
tor). El registro así obtenido se denomina glotogra?na, 
y permite analizar el tiempo y el área de contacto 
entre ambas cuerdas vocales. 

ELECTROMIOGRAFÍA 

Es una técnica poco difundida. Permite estudiar 
la inervación de la musculatura laríngea. Está indica¬ 
da en el estudio de las parálisis laríngeas, para esta¬ 
blecer un diagnóstico diferencial entre anquilosis 
articulares y distonías musculares, para determinar el 
nivel de lesión del nervio recurrente y de la rama ex¬ 
terna del nervio laríngeo superior y, en ocasiones, 
contribuye a establecer la etiología de la parálisis. 
Puede tener interés terapéutico, ya que utilizando 
este método, se pueden realizar las inyecciones intra¬ 
musculares de toxina botulínica en las distonías es- 
pasmódicas cuando ello esté indicado. 

ECOGRAFÍA 

Permite la exploración de la endolaringe, así como 
su movimiento, siempre que los cartílagos laríngeos 


no estén osificados. Es una técnica inocua, no invasi¬ 
va, muy útil en los recién nacidos, ya que permite 
diagnosticar malformaciones laríngeas incluso en es¬ 
tadio prenatal. 

La ecografía Doppler color aumenta la sensibili¬ 
dad diagnóstica en las parálisis laríngeas, y es equipa¬ 
rable a la laringoscopia. 

TOMOGRAFÍA COMPUTARIZADA 

La TC representa una prueba de imagen fun¬ 
damental en la exploración laríngea, siendo una 
exploración rutinaria en el paciente oncológico , tan¬ 
to para evaluar la extensión local del tumor como 
para valorar la existencia de adenopatías metastá- 
sicas cervicales. En estos pacientes, es imprescin¬ 
dible estudiar el esqueleto laríngeo, pudiendo 
diagnosticar la extensión tumoral hacia el espacio 
preepiglótico; asimismo, en caso de adenopatías 
metastásicas es imprescindible valorar la afecta¬ 
ción carotídea y/o del espacio prevertebral, que 
contraindicarían la cirugía. 

Además de la patología oncológica, es primordial 
su uso en patología séptica cervical (piolaringoceles, 
abscesos cervicales profundos, etc.), ante sospecha de 
cuerpo extraño no objetivado mediante la exploración 
clínica, ante un traumatismo laríngeo para valorar la 
existencia de enfisema cervical, y del mismo método 
para la valoración de las estenosis y las malformacio¬ 
nes. En realidad, es la técnica de elección en primera 
instancia en cualquier patología laríngea que requie¬ 
ra exploración por imagen. 

Lia desbancado a la radiología convencional, cuyo 
uso ha quedado relegado de modo prácticamente 
único a la exploración por imagen en una epiglotitis 
(v. fig. 48-3). 

RESONANCIA MAGNÉTICA 

Esta prueba permite un estudio óptimo de partes 
blandas. En la patología laríngea, esta exploración 
ocupa un segundo plano, y su principal indicación es 
descartar una posible extensión de carcinomas larín¬ 
geos a la base de la lengua, o su exteriorización hacia 
el espacio preepiglótico. 

Los aspectos más relevantes de la anatomía radiológi¬ 
ca de la laringe se exponen en las figuras 45-7 a 45-11. 
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Figura 45-7. Corte mediante TC. 

0: orofaringe. El resto de elementos anatómicos 
se Indican mediante líneas. 



Figura 45-9. Corte axial mediante TC pasando por el cartílago 
tiroides. Los elementos anatómicos que se estudian en esta 
figura se indican mediante líneas. 



Surco 

glosoepliglótico 


Epiglotis 


Hioides 
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constrictora faríngea 
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Figura 45-10. Corte axial mediante TC pasando por el plano 
glótico. Los elementos anatómicos se consignan mediante 
líneas. 


Figura 45-8. Corte sagital mediante TC. 

RF: rinofaringe. El resto de elementos anatómicos 
se indican mediante líneas. 
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Figura 45-11. Corte axial mediante TC pasando por un plano 
que incumbe al tiroides, los aritenoides y la comisura 
posterior. Obsérvese la relación de la laringe con la glándula 
tiroides y el paquete vascular nervioso del cuello. Y: vena 
yugular. 


RESUMEN 


• La exploración clínica de la laringe compete al especia¬ 
lista otorrinolaringólogo: la inspección y la palpación 
cervical resultan esenciales. La ausencia del craqueo- 
laríngeo en los pacientes diagnosticados de cáncer 
de laringe traduce la infiltración de la región posterior de 
la laringe. 

• La laringoscopia indirecta es la exploración básica en el 
estudio de la laringe, para la cual es muy importante la 
adecuada preparación y colaboración del paciente. 

• El uso de los endoscopios rígidos y flexibles proporciona 
una excelente calidad de imagen y son las maniobras más 
esclarecedoras. 

• La laringoscopia directa bajo anestesia general permite 
tener una visión directa de la laringe con fines terapéuti¬ 
cos o diagnósticos. 


La videolaringoestroboscopia permite realizar un registro 
de los movimientos de la onda mucosa del epitelio de las 
cuerdas vocales. Es muy útil en las laringitis crónicas 
para detectar alteraciones de la onda mucosa debidas 
a cambios del epitelio. 

La electromiografía está indicada en el estudio de las pa¬ 
rálisis laríngeas. 

La TC se practica de forma rutinaria en el paciente on¬ 
cológico para el estudio de la extensión local y cervical 
del tumor. 

La RM ocupa un segundo plano, aunque su papel es pri¬ 
mordial en la valoración de la extensión de un tumor la¬ 
ríngeo hacia la base de la lengua. 
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ESTUDIO FUNCIONAL DE LA VOZ 

I. Cobeta Marco y E. Mora Rivas 


INTRODUCCIÓN 

En el mecanismo de la emisión de la voz inter¬ 
vienen varias estructuras, especialmente el aparato 
respiratorio y la vía digestiva alta, aunque la laringe 
es la parte principal y la más versátil. El elemento 
físico esencial de la emisión vocal es el aire. El or¬ 
ganismo emplea el aire espirado como fuente de 
energía para la emisión vocal en un extraordinario 
ejercicio de aprovechamiento energético: el aire 
que se desecha tras cumplir la misión del intercam¬ 
bio gaseoso es el que se aprovecha para emitir la 
voz. Pero el lengua-je que se emplea en la comuni¬ 
cación verbal es mucho más que la voz: la voz y el 
habla articulada son los vehículos del lenguaje, y 
éste surge de determinadas áreas del neocórtex ce¬ 
rebral que son prácticamente exclusivas del género 
humano. Sin la participación del cerebro, todas las 
estructuras que originan la emisión de la voz, del 
habla y, en definitiva, del lenguaje (comunicación 
verbal) no existirían. 

Siempre se ha hablado de tres mecanismos esen¬ 
ciales en la producción vocal: los pulmones, que ex¬ 
halan el aire, como fuente de energía continua; la la¬ 
ringe, que transforma esta fuente de energía continua 
en pulsos de aire en forma de energía discontinua 
con frecuencia variable; y el tracto vocal (desde las 
cuerdas vocales hasta los labios) que al modificar su 
morfología (longitud y anchura), hace que, los mis¬ 
mos pulsos aéreos de los pulmones (consonantes) y 
de las cuerdas (vocales) suenen de diferente manera, 
conformando los sonidos del lenguaje verbal en los 
diferentes idiomas. 

ANATOMÍA DE LA FONACIÓN 

El aparato respiratorio es fundamental en la pro¬ 
ducción de la voz, ya que sin aire no se pueden emitir 


sonidos. Muchas disfonías son debidas a hábitos res¬ 
piratorios incorrectos y a problemas anatómicos y 
funcionales en distintas alturas del aparato respirato¬ 
rio. Las personas con reducción de la capacidad pul¬ 
monar tienen dificultades en la emisión vocal. 

El músculo más efectivo para producir la inspira¬ 
ción es el diafragma, que está inervado por el nervio 
frénico y está constituido por una lámina musculo- 
tendinosa que separa el tórax del abdomen. En posi¬ 
ción espiratoria el músculo tiene forma de cúpula en 
la parte inferior del tórax. La región lateral de esa 
cúpula contacta con la vertiente interna de las tres 
costillas inferiores. La contracción del diafragma 
produce un aplanamiento del mismo, abriéndose el 
ángulo costodiafragmático en todo su perímetro, 
produciéndose la ventilación pulmonar inspiratoria. 
Las costillas pueden moverse realizando un ascenso 
por su parte anterior (giran sobre un eje posterior). 
La elevación costal produce un aumento de los diá¬ 
metros anteroposterior y transversal del tórax. De 
hecho, el perímetro torácico aumenta entre 7 y 10 
cm en el hombre al hacer una inspiración máxima y 
entre 5 y 8 cm en la mujer. La elevación inspiratoria 
de las costillas se produce fundamentalmente por la 
acción de los músculos intercostales externos. Los 
músculos intercostales internos tienen, al contraerse, 
un efecto espiratorio. Son músculos auxiliares de la 
respiración los pectorales mayor y menor, los escale¬ 
nos, el esternocleidomastoideo y algunos fascículos 
de los serratos. La espiración se produce por la rela¬ 
jación del diafragma y por la elasticidad del parén- 
quima pulmonar, contribuyendo a la espiración for¬ 
zada o contra resistencia los músculos abdominales 
que traccionan hacia abajo de la parte anterior de las 
costillas y haciendo, además, que las visceras abdomi¬ 
nales desplacen el diafragma hacia arriba. 

La laringe, como se ha dicho, constituye la estruc¬ 
tura más importante del mecanismo fonatorio. Sus 
principales propiedades son: 
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1. Rigidez externa, proporcionada por el esqueleto 
cartilaginoso, que le da solidez para evitar el co¬ 
lapso o la obstrucción. 

2. Elasticidad y movilidad, determinadas por: dos 
membranas, el cono elástico y la membrana cua- 
drangular, situadas por dentro de los cartílagos; 
por los músculos intrínsecos y extrínsecos, y por 
los ligamentos que unen los cartílagos. 

3. Flexibilidad para la vibración, gracias a la lámina 
propia de la mucosa que recubre la endolaringe. 

No se hará alusión al esqueleto laríngeo, que ya se 
trató en el capítulo anterior. Aquí conviene retomar 
la función vocal de algunos músculos, y señalar que: 

El músculo cricoaritenoideo lateral va desde la cara 
superior del anillo cricoideo hasta la apófisis muscu¬ 
lar del aritenoides. Su efecto es traccionar la apófisis 
muscular hacia delante, desplazando el aritenoides 
medialmente, juntando las cuerdas. 

El músculo tiroaritenoideo es el propio músculo de 
la cuerda vocal, y tiene dos grupos de fibras. La por¬ 
ción medial constituye el cuerpo de la cuerda vocal; 
su contracción disminuye la longitud de las cuerdas 
vocales, produciendo un efecto relativo de engrasa¬ 
miento de las mismas, al tiempo que disminuye la 
tensión longitudinal; su acción permite la emisión de 
tonos vocales bajos (o graves). La porción lateral del 
músculo tiroaritenoideo tiene un efecto mínimo en 
las características vibratorias de las cuerdas vocales, y 
también tiene un ligero efecto aductor (contribuye a 
cerrar la glotis). 

El músculo interaritenoideo abraza a los dos cuerpos 
de los cartílagos aritenoides por su parte interna y 
posterior, y ayuda a juntarlos en la línea media. El 
efecto aductor del músculo interaritenoideo produce 
el cierre de la parte posterior de la glotis. 

El músculo cricotiroideo se origina en la cara antera- 
lateral del arco cricoideo y se inserta también en el 
borde inferior de la lámina tiroidea. Su contracción 
aproxima los cartílagos tiroides y cricoides por de¬ 
lante, desplazando el sello cricoides y el aritenoides 
hacia atrás, elongando las cuerdas vocales, haciéndo¬ 
las más finas y estrechas, con lo que vibrarán más de¬ 
prisa y la nota emitida será más aguda (éste es un 
músculo de suma importancia para los cantantes). La 
disminución en la actividad del músculo cricotiroi¬ 
deo produce una disminución de la tensión de las 
cuerdas vocales, resultando una vibración más lenta y 
una disminución de la frecuencia fundamental (im¬ 
posibilidad de emitir notas agudas). 

Como se indicó en el capítulo 44, el músculo cri¬ 
coaritenoideo posterior es el único músculo intrínseco 
que separa (abduce) las cuerdas vocales. Se inserta en 
la cara posterior del sello cricoideo, y sus fibras con¬ 
vergen para insertarse en la apófisis muscular del ari¬ 
tenoides. Su contracción desplaza la apófisis muscular 


hacia atrás, lo que asocia una lateralización aritenoidea 
que abre la glotis. 

Es conveniente retomar algunos aspectos ya tra¬ 
tados referentes a la inervación, para hacer alguna 
consideración acerca de la función vocal; son los si¬ 
guientes: 

La inervación de los músculos intrínsecos de la 
laringe se realiza por dos nervios, ramas del vago 
(X par): el más importante es el nervio recurrente, 
que entra en la laringe por la parte inferior, por de¬ 
trás de la glándula tiroides, inervando a todos los 
músculos excepto al cricotiroideo (el músculo de las 
notas agudas), el cual es inervado por la rama exter¬ 
na del nervio laríngeo superior, también rama del 
nervio vago. El recurrente es un nervio tanto aproxi- 
mador como separador de las cuerdas vocales. Su 
lesión o parálisis determina una inmovilidad de la 
hemilaringe correspondiente. Cuando la parálisis es 
de un solo lado, la voz resultante es muy aérea, pero 
si la lesión es bilateral se produce una disnea por im¬ 
posibilidad de separar las cuerdas vocales, que oscila 
de moderada a grave, aunque la voz no suele estar 
afectada porque las cuerdas pueden vibrar al estar 
casi unidas en la línea media. La rama interna del 
nervio laríngeo superior, que atraviesa la membrana 
tirohioidea, recoge la sensibilidad de la supraglotis y 
la valécula. 

Las cuerdas vocales tienen características diferen¬ 
tes según se consideren los dos tercios anteriores o el 
tercio posterior. Los dos tercios anteriores tienen ca¬ 
racterísticas membranosas o vibratorias: su espesor o 
parte más externa está formada por el músculo ti¬ 
roaritenoideo (músculo vocal), que está cubierto me¬ 
dialmente (hacia la glotis) por una porción fibrosa 
densa (ligamento vocal), por una porción fibrosa laxa 
(lámina propia) y, finalmente, por mucosa; el tercio 
posterior es cartilaginoso (porción no vibratoria o 
respiratoria) y está formado por la apófisis vocal y la 
base del cartílago aritenoides de cada lado. La cuerda 
vocal vibratoria se compone de tres partes, reclasifi¬ 
cadas en 1975 por Elirano desde las cinco capas his¬ 
tológicas clásicas (fig. 46-1): 

1. Cubierta, formada por la mucosa (epitelio estrati¬ 
ficado plano no queratinizado) y por la capa su¬ 
perficial de la lámina propia laxa y flexible (espa¬ 
cio de Reinke). 

2. Zona de transición o ligamento vocal, formada 
por las capas intermedia (fibras elásticas) y pro¬ 
funda (fibras colágenas) de la lámina propia. 

3. Cuerpo o músculo vocal. 

Para que la voz suene correctamente, y no haya 
disfonía, es imprescindible la perfecta integridad de 
estas estructuras anatómicas. 
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Figura 46-1. Representación esquemática de un corte 
transverso de la cuerda vocal que muestra las capas que 
le dan un gradiente de elasticidad gracias al cual pueden 
vibrar. E: epitelio; LP S : lámina propia superficial (espacio de 
Reinke); LP|: lámina propia intermedia; LP p : lámina propia 
profunda; MV: músculo vocal; CE: cono elástico. 


FISIOLOGÍA DE LA FONACIÓN 

La laringe tiene diferentes funciones: la respira¬ 
toria, que permite el paso del aire desde el exterior a 
los pulmones (para lo cual las cuerdas deben estar 
abducidas (separadas); otra importante misión en el 
ser humano es la de ayudar a emitir el sonido vocal, 
para lo cual la laringe debe estar con las cuerdas adu¬ 
cidas (cerradas); igualmente está cerrada, casi con¬ 
traída como un esfínter, cuando deglutimos, con el 
fin de aislar la vía aérea de la digestiva. Otras funcio¬ 
nes son aumentar la efectividad de la tos, y el aumen¬ 
to de la presión abdominal; estas dos últimas se fun¬ 
damentan en un mecanismo de válvula. 

Se detallan a continuación las dos primeras fun¬ 
ciones, que se concatenan funcionalmente: respirar y 
fonar. Ambas tienen una posición opuesta de las cuer¬ 
das. Para respirar, la posición de las cuerdas debe ser 
de reposo, separadas, con lo cual respiramos de una 
forma natural y eficiente. Para emitir la voz las cuer¬ 
das deben estar unidas en la línea media, para que 
tengan capacidad de vibrar. Diversas teorías han in¬ 
tentado explicar el mecanismo de la fonación; actual¬ 
mente se acepta la teoría mioelástica-aerodinámica 
de Van der Berg, enunciada en 1958 (v. también capí¬ 
tulo 44). Para que se produzca la emisión vocal, las 
cuerdas deben cerrarse y unirse en la línea media; de 
esta manera, la corriente continua de aire provenien¬ 
te de los pulmones puede hacer vibrar las cuerdas 


vocales. La vibración de las cuerdas se mantiene a sí 
misma debido a las fuerzas aerodinámicas del aire al 
salir y a las mioelásticas, por la elasticidad del tejido 
de las cuerdas. Al salir el aire, con las cuerdas unidas 
en la línea media, se produce una separación mínima en 
el momento en que la presión subglótica del aire em¬ 
pieza a vencer la presión de cierre de las cuerdas; si el 
aire sigue saliendo, se produce una mayor separación, 
pero al pasar el aire a una mayor velocidad por un 
lugar estrecho se crea una aspiración del borde infe¬ 
rior de las cuerdas (efecto Bernoulli), con lo que co¬ 
mienzan a volver a unirse; esta rápida apertura y cie¬ 
rre se conoce como ciclo vocal, que comienza por la 
cara inferior de las cuerdas y termina en la superior, 
produciendo un movimiento en forma de onda, que 
se denomina onda mucosa (fig. 46-2). 



Figura 46-2. Representación del ciclo vocal. Las figuras 
superiores muestran una visión estroboscóplca de la glotis, 
y las Inferiores muestran una sección coronal. 


El número de veces que las cuerdas se separan 
y se aproximan en un segundo, estando las apófisis 
vocales unidas, es decir, el número de ciclos vocales 
por segundo, se expresa en hertzios (Hz) y constituye 
la frecuencia fundamental (FO). La FO en las mujeres 
está en tomo a 200-250 Hz, y en los hombres, en 
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100-150 Hz. Como el sonido es tanto más agudo 
cuando mayor es el número de veces que vibran las 
cuerdas en un segundo, la voz de las mujeres es más 
aguda. La diferente frecuencia de vibración de las 
cuerdas se percibe como una variación en el tono: 
más vibración, tono más agudo; menor vibración, 
tono más grave. 

El tono puede variar entre dos y tres octavas en un 
mismo individuo, lo cual puede conseguirse modifi¬ 
cando la tensión, longitud y la masa relativa de las cuer¬ 
das vocales. Así, al aumentar la longitud y la tensión de 
las cuerdas, aumentará el tono, y disminuirá al incre¬ 
mentarse la masa. Los músculos responsables de estas 
variaciones son el cricotiroideo, que elonga las cuerdas, 
y el tiroaritenoideo, que disminuye la tensión y la lon¬ 
gitud de las cuerdas vocales con su contracción. 

La intensidad de la emisión vocal aumenta de for¬ 
ma fundamental al aumentar la presión subglótica, la 
cual debe ir acompañada de una mayor resistencia 
glótica al flujo aéreo (principio de acción y reacción). 
Una vez que el sonido vibratorio entra en el tracto 
vocal comienzan a producirse una serie de cambios 
en él, puesto que el tracto vocal se convierte en un 
filtro, haciendo que partes de ese sonido se refuercen 
y otras se atenúen (amplificación y armonización) a 
lo largo de las cavidades de resonancia (hipofaringe, 
faringe, nariz y boca), dando lugar a los armónicos de 
la voz hablada, que son refuerzos de energía en de¬ 
terminadas frecuencias que se conocen como forman¬ 
tes-, dependiendo de la posición de los formantes, que 
generalmente son tres, suenan las diferentes vocales 
(teoría fuente-filtro). 

CONCEPTO DE DISFONÍA 

Es difícil de definir la voz normal, puesto que de¬ 
pende de parámetros fundamentalmente sociocultu- 
rales. Para afirmar que una voz es normal: 

1. El timbre debe ser agradable, con una cierta mu¬ 
sicalidad y con ausencia de ruido. Depende de los 
formantes del tracto vocal, de la frecuencia funda¬ 
mental y de la intensidad. 

2. El tono debe ser el adecuado, en correspondencia 
a la edad y al sexo del individuo. 

3. El volumen debe ser el apropiado, sin que la voz 
sea tan débil que no se pueda oír en condiciones 
de un entorno sonoro normal, ni que sea tan alta 
que llame la atención. 

4. La flexibilidad debe ser la adecuada, con variacio¬ 
nes de tono y de volumen que ayudan a expresar 
sentimientos y emociones. 

Una voz es disfónica cuando es diferente a como 
esperamos que sea, o cuando nos llama la atención por 


algo. El término disfonía es impreciso, porque abarca 
un amplísimo espectro de alteraciones de la emisión 
vocal; realmente, al decir disfonía estamos diciendo 
que la voz no es normal o que quizá sea patológica, o 
lo que es lo mismo: que la voz no «suena» como el 
paciente o el médico creen que debería hacerlo. 

La voz normal se emite cuando se utilizan ade¬ 
cuadamente los recursos fonatorios, tanto estructural 
como funcionalmente. Aunque existen muchas cau¬ 
sas que pueden producir alteraciones de la voz, se 
pueden resumir en tres: defecto de cierre de la glotis, 
falta o irregularidad de vibración de las cuerdas voca¬ 
les y tensión excesiva de la laringe. Esta última causa 
puede ser primitiva o consecuencia de alguna de las 
anteriores. 

EXPLORACIÓN FUNCIONAL DE LA VOZ 

Como en cualquier otra rama de la medicina, una 
buena evaluación clínica de la voz comienza por 
una correcta historia clínica. La historia clínica de la 
voz debe responder, en principio, al origen, evolución 
y causa de la alteración vocal. La gran ventaja al hacer 
la historia clínica vocal es que oímos la voz del pacien¬ 
te y podemos hacernos idea inmediatamente de cuál es 
el motivo de consulta. Cuando se tiene un buen entre¬ 
namiento, la audición e interpretación de la voz puede 
aproximarnos mucho al posible diagnóstico. 

ANAMNESIS 

1. La exploración visual del paciente debe realizarse 
al comienzo de la entrevista clínica: postura, hábi¬ 
tos respiratorios, colocación del cuerpo durante la 
fonación, etc. 

2. Antecedentes personales: hábitos tóxicos, fárma¬ 
cos, intervenciones quirúrgicas, enfermedades de 
interés, profesión y ambiente en el que la desarro¬ 
lla, etc. 

3. Enfermedad actual: inicio de los síntomas (crono¬ 
logía y forma de instauración), evolución (tanto a 
lo largo del tiempo como en un día), estrés emo¬ 
cional, síntomas de reflujo faringe-laríngeo, y re¬ 
lación de los síntomas con los esfuerzos vocales. 

VALORACIÓN PSICOACÚSTICA 

La valoración psicoacústica o valoración subjetiva 
de la voz tiene por objeto atribuir unas características 
tímbricas a la voz y tratar de relacionarlas con la pa¬ 
tología y el grado de lesión. También tiene la finali¬ 
dad de valorar la evolución del tratamiento de una 
forma subjetiva, en contraposición con la valoración 
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objetiva que se consigue mediante el equipamiento 
del laboratorio de voz. 

La valoración psicoacústica suele hacerse con la 
escala GRABS, que corresponde al acrónimo, en in¬ 
glés, de: G -grade (grado), R -rough (rasposa), A-astenic 
(asténica), B-breathy (aérea), S -strain (tensa). Cada 
uno de los apartados se valora en una escala de 4 pun¬ 
tos (0 = normal, 1 = ligero, 2 = moderado, 3 = extre¬ 
mo) (tabla 46-1). 

El atributo G indica el grado general de afectación 
de la voz; el 0 corresponde a una voz normal; el 3 co¬ 
rresponde a una voz muy patológica. 

El atributo R indica si la voz es ronca, o con roza¬ 
miento. Se produce por alteración en la vibración, 
bien porque hay una lesión de la cuerda vocal que 
hace que se bloquee la vibración por rozamiento con 
la otra cuerda, o porque la cubierta de la cuerda está 
fija al músculo y se produce una ausencia de onda 
mucosa. Las inflamaciones agudas laríngeas partici¬ 
pan de ambos mecanismos. La forma más simple de 
ronquera es el bloqueo instantáneo de la vibración 
por la interposición de una mucosidad sobre el borde 
libre, y la forma más grave es la infiltración tumor al 
de la glotis. 

El atributo A es el grado de fatiga y debilidad de la 
voz, incapacidad para fonar durante períodos largos 
de tiempo sin cambiar el timbre vocal. Cada persona 
tiene su límite, pero oscila entre 80 y 120 minutos de 
habla continua. El tono se hace más grave y la dic¬ 
ción es más monótona, perdiendo flexibilidad. La voz 
asténica puede aparecer en enfermedades neurológi- 
cas, como la esclerosis múltiple, la miastenia gravis, 
ELA, síndromes parkinsonianos, etc. 

El atributo B corresponde a la sensación de aire en 
la voz, voz aérea o voz soplada, que se produce por 
escape de aire entre las cuerdas vocales. El aire espi¬ 
rado hace vibrar las cuerdas en cada ciclo vocal: éste 
es el aire productivo, con salida en pulsos regulares 
con la cadencia de la frecuencia fundamental. Si por 
alguna circunstancia no hay cierre glótico, parte del 
aire espirado se pierde de forma turbulenta entre las 
cuerdas, lo cual se percibe como voz aérea. El caso 


más llamativo se observa en la parálisis laríngea. 
Cuanto menor es el tiempo de fonación, mayor es el 
defecto de cierre. 

El atributo S lo tienen las voces constreñidas 
o tensas. Esta interpretación psicoacústica corres¬ 
ponde al fenómeno de la hiperfonación o tensión ex¬ 
cesiva de la laringe. La contracción excesiva es el ori¬ 
gen de muchas lesiones hipertróficas del borde libre 
de las cuerdas. La tensión de la voz, con agotamiento 
del aire espirado, con sensación acústica de dureza, 
suele tener una repercusión extralaríngea, de forma 
que se aprecia contracción de los músculos del cuello 
e ingurgitación venosa cervical. Con las voces tensas 
parece que el paciente habla portando un gran peso 
en los brazos. 

Los atributos R y B se asocian en mayor grado 
con lesiones orgánicas en las que predomina la dis¬ 
minución de la vibración (R) y el defecto de cierre 
(B), mientras que los atributos A y S se asocian más, 
en principio, a lesiones funcionales, en las que se en¬ 
cuentra cansancio vocal (A) y emisión hipertónica 
(S). Las voces normales tienen una numeración sub¬ 
jetiva psicoacústica GRABS de 0-2; las voces con dis- 
fonía leve, entre 3-5; las voces con disfonía modera¬ 
da, entre 6-8; y las disfonías graves tienen una 
puntuación superior a 8. 

EVALUACIÓN AERODINÁMICA 


Pruebas no instrumentales 


El tiempo máximo de fonación (TMF) se obtiene al 
pedirle al paciente que pronuncie la vocal «e» duran¬ 
te todo el tiempo que pueda, tras una inspiración 
profunda, a un volumen y a una frecuencia cómodas. 
Es conveniente realizar la prueba dos o tres veces, y 
tomar el mejor tiempo. Los valores normales son va¬ 
riables, y esto hace que se le dé un valor relativo, pero 
es muy orientativo, variando en función del sexo y la 
edad. Los hombres tienen un TMF medio de 25 a 
35 segundos, y las mujeres, de 15-25 segundos. En las 


Tabla 46-1. Valoración psicoacústica de la voz (método GRABS) 


Normal Ligero Moderado Extremo 


G [grade) 

Grado de afectación global de la voz 

0 

1 

2 

3 

R (rough) 

Voz ronca 

0 

1 

2 

3 

A (astenic) 

Grado de fatiga 

0 

1 

2 

3 

B ( breathy ) 

Sensación de aire en la voz, «voz aérea» 

0 

1 

2 

3 

S (strain) 

Tensión vocal 

0 

1 

2 

3 
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personas mayores de 65 años existe una disminución 
global de la capacidad pulmonar, así como una pérdi¬ 
da de la eficiencia glótica, lo que conlleva a una dis¬ 
minución del TMF. 

Clínicamente, unos valores del TMF «e» por de¬ 
bajo de 10 segundos se deben considerar patológicos. 
Cuando el paciente emite un sonido vocal, las varia¬ 
ciones del tiempo de emisión vienen determinadas 
por la capacidad pulmonar, la intensidad del sonido 
y la eficiencia glótica (cierre glótico). 

Las disminuciones del TMF deben atribuirse, 
en principio, a una pérdida de la eficiencia glótica. 
Cuando alguna lesión impide el cierre de las cuer¬ 
das (parálisis, masa, atrofia o rigidez) parte del aire 
se escapa sin producir vibración. Este aire crea tur¬ 
bulencias no armónicas que generan la disfonía. De 
esta forma, se puede asociar disfonía con disminu¬ 
ción del TMF, y la parálisis laríngea es la que lo pre¬ 
senta en mayor proporción, seguida de los nodulos 
y pólipos. 

El índice «s/e» también se conoce como índice 
o cociente fonorrespiratorio. Y es el cociente entre el 
TMF para la «s» y el TMF para la «e». El TMF «s» 
se halla pidiéndole al paciente que diga la letra «s», 
como si mandase callar, todo el tiempo que pueda 
después de una inspiración profunda. La «s» se pro¬ 
nuncia haciendo pasar el aire entre los dientes sepa¬ 
rados unos 2 mm y modulándolo con la punta de la 
lengua. La intensidad debe ser baja, y el control de 
la espiración, máximo. El TMF para la «s» es igual o 
mayor que TMF «e». El índice «s/e» tiene como fi¬ 
nalidad relacionar las funciones pulmonar y laríngea. 
En un paciente sin restricción pulmonar, un TMF 
corto significa siempre un defecto de cierre glótico. 
El razonamiento de la prueba consiste en que, si hay 
defecto de cierre glótico, se pierde aire (aire no pro¬ 
ductivo vocal), con la consiguiente disminución del 
TMF para la «e», pero sin disminuir el TMF «s» 
(que es el numerador del índice). Si el numerador 
permanece igual y el denominador disminuye («e»), 
se obtienen unos índices anormalmente altos. El lí¬ 
mite de la normalidad se encuentra en 1,3, y por en¬ 
cima, cuanto más alto, más patológico. 


Pruebas instrumentales: el fonetograma 


Es una representación gráfica de la capacidad fo- 
natoria. Se construye representando en un diagrama 
cartesiano, en el eje de abscisas, lo que se denomina 
el rango vocal, o frecuencias desde la más grave a la 
más aguda, todos los tonos que sea capaz de emitir el 
paciente, y en el eje de ordenadas, la intensidad en 
decibelios desde la más baja a la más alta (rango diná¬ 
mico) a la que sea capaz de emitir dichos tonos. La 
interacción entre el rango vocal y el dinámico se 
conoce como campo vocal. El fonetograma sirve para: 


1. Determinar la gravedad de la disfonía. 

2. Demostrar la mejoría tras el tratamiento. 

3. Determinar el potencial de cantantes y profesio¬ 
nales de la voz. 

Con el fonetograma se obtiene una valoración 
cuantitativa, pero no se valora la cualidad vocal. 

EXPLORACIÓN POR IMAGEN 


Estroboscopia 


La estroboscopia constituye uno de los métodos 
más útiles, sino el que más, para la exploración fun¬ 
cional laríngea, sobre todo cuando se quiere valorar a 
un paciente con disfonía; en realidad, es el elemento 
más importante de los laboratorios de voz. Para la ex¬ 
ploración estroboscópica se debe utilizar un método 
de captación de imagen (telelaringoscopio, preferen¬ 
temente, o fibroscopio), una fuente de luz estroboscó¬ 
pica y un sistema de registro (no imprescindible). 

El movimiento de las cuerdas vocales puede en¬ 
lentecerse de forma ficticia a través de la ilusión óp¬ 
tica que proporciona el estroboscopio. La vibración 
de las cuerdas vocales se produce unas 125 veces/s en 
el hombre y unas 250 veces/s en la mujer; a esta fre¬ 
cuencia, el ojo humano es incapaz de distinguir los 
ciclos vocales; de hecho, cuando un movimiento pe¬ 
riódico ocurre más de 5 veces por segundo ya no se 
puede individualizar (ley de Talbott). La luz estro¬ 
boscópica se emite con un desfase respecto a la fre¬ 
cuencia del ciclo vocal, que se capta con un micrófo¬ 
no, de tal forma que con cada destello se ilumina una 
parte del ciclo vocal (cada vez ligeramente avanzado 
en comparación con el anterior). De esta manera, lo 
que acontece muchas veces en un segundo queda re¬ 
ducido a menos de 5 ciclos por segundo, con lo cual 
se consigue la ilusión óptica de que se produce muy 
lentamente, y se puede analizar visualmente y regis¬ 
trarlo. 

Los aspectos que se deben valorar al realizar la 
estroboscopia son los siguientes (tabla 46-2). 


Tabla 46-2. Detalles que se valoran 
en la laringoestroboscopia 


Aspectos anatómicos 
de las cuerdas vocales 

Aspectos funcionales 
de las cuerdas vocales 

•C Coloración y vascularización 
■S Lesiones orgánicas 
>4 Mucosidad 

S Características del borde libre 

v' Simetría 

V Periodicidad 

S Cierre glótico 

S Amplitud de la onda mucosa 
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1. Aspectos anatómicos: 

a) Coloración y vascularización de las cuerdas 
vocales. 

b) Lesiones (localización y tamaño). 

c) Moco (cantidad y consistencia). 

d) Borde libre de las cuerdas. 

2. Aspectos funcionales: 

d) Simetría en la movilidad de las cuerdas. 

b) Periodicidad: regularidad de los ciclos vocales, 
representando una contracción muscular esta¬ 
ble e igualdad en la masa de ambas cuerdas. 

c) Cierre glótico: existencia o ausencia de defec¬ 
tos de cierre (posterior, anteroposterior, ante¬ 
rior, en reloj de arena, en huso). 

d) Amplitud de la onda mucosa: movimiento ver¬ 
tical de la cubierta de la cuerda sobre el múscu¬ 
lo. La estroboscopia reconoce zonas de adina¬ 
mia de la mucosa, es decir, porciones no 
vibratorias, lo cual no se puede apreciar con la 
luz continua; siendo ésta su aplicación funda¬ 
mental. En este sentido, se muestra muy útil 
en el seguimiento de procesos potencialmente 
malignos, como las laringitis crónicas leuco- 
plásicas, para diferenciarlas de un carcinoma 
microinvasor; también es extremadamente útil 
para diagnosticar disfonías en las que, con luz 
continua, las cuerdas aparecen normales, pero 
hay zonas cicatriciales que no vibran. 

Para evaluar los parámetros anteriores, se deben 
realizar las siguientes maniobras durante la explora¬ 
ción con videoestroboscopia: 

1. Emisión de una vocal sostenida, primero en un 
mismo tono e intensidad, y luego variando los 
mismos. 

2. Haciendo un glissando (recorrer la escala de fre¬ 
cuencias en una misma vocal, generalmente la 
«i», procurando no variar el volumen). 

Cinematografía ultrarrápida 
(High Speed Digital Imaging) 

Descrito por primera vez en 1942, pero perfec¬ 
cionada digitalmente en los últimos años, este méto¬ 
do de estudio vocal viene a solventar las limitaciones 
que presenta la ficción de la estroboscopia, como en 
el caso, por ejemplo, de voces no periódicas, o con 
disfonía grave y tiempos de fonación extremadamen¬ 
te limitados (hasta de un segundo). La FO o la inten¬ 
sidad de la emisión vocal no limitan el estudio. Tiene 
capacidad para registrar hasta 8.000 fotogramas por 
segundo, aunque lo habitual en los equipos clínicos 
es de entre 2.000 y 4.000, grabando por tanto cada 
uno de los ciclos vocales a ritmo real y de forma com¬ 
pleta. La duración de los registros varía de 2 a 8 se¬ 


gundos. Recoge la señal acústica y electroglotográ- 
fica al mismo tiempo, y permite un estudio más 
detallado de los fenómenos transitorios de la vibra¬ 
ción, como en el caso de las escalas de los glissando, en 
la tos, en la fonación inspiratoria, en la risa y en el 
frito vocal (vibración vocal acompañada de vibración 
de bandas). 

Los datos que pueden estudiarse son: amplitud, 
asimetría/asincronía, onda mucosa, diferencia de fase 
vertical, y otros de menor interés. El uso clínico tiene 
especial relevancia en la diplofonía, el temblor y el 
estudio en detalle de las lesiones benignas. 

La cinematografía ultrarrápida perfeccionada es 
un método de análisis vocal relativamente reciente, 
por lo que se prevé que en el futuro se desarrolle y 
aumenten sus aplicaciones clínicas, ya que en el mo¬ 
mento actual su uso fundamental reside en la investi¬ 
gación básica, debido a la necesaria lentitud del aná¬ 
lisis de las imágenes. 

Una variación de la cinematografía ultrarrápida 
es la videoquimografía, que emplea una base semejante 
a la anterior, pero recogiendo la imagen glótica de 
forma simultánea, tanto desde el aspecto espacial 
como temporal; esto permite observar los fenómenos 
que aparecen a lo largo del ciclo vocal en varios pun¬ 
tos glóticos. La videoquimografía puede detectar, por 
tanto, asimetrías e irregularidades en el modo de 
propagación de la onda mucosa tanto en sentido ver¬ 
tical como anteroposterior. Su coste es ostensible¬ 
mente inferior a la cinematografía. 

ANÁLISIS ACÚSTICO DE LA VOZ 
(LABORATORIO DE VOZ) 

Como fase final de la exploración de la voz, tras la 
historia clínica, las pruebas de valoración acústica, las 
pruebas aerodinámicas básicas y la estroboscopia, se 
encuentra el análisis acústico de la voz; esta prueba 
consiste en analizar y cuantificar los componentes de 
la emisión vocal. Cuando se emite un sonido mante¬ 
nido, como una vocal (generalmente, la «e»), se crea 
una señal acústica que puede recogerse mediante un 
micrófono colocado a 20 cm de los labios para, pos¬ 
teriormente, digitalizarla y analizarla con un progra¬ 
ma de análisis acústico. Dicha señal se traduce en una 
onda compleja y periódica que es el resultado de la 
vibración de las cuerdas después de atravesar el trac¬ 
to vocal. Los parámetros principales que se analizan 
de la señal microfónica son: la frecuencia fundamen¬ 
tal, las variaciones de la frecuencia (jitter ) y las varia¬ 
ciones de la intensidad ( shimmer ). 

La frecuencia fundamental (F0), como ya se ha 
indicado anteriormente, es el número de veces que 
las cuerdas vibran en un segundo. Varía en función de 
la masa de las cuerdas vocales; así, cuando la masa 
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aumenta (edema de Reinke, gran vascularización, 
masas intracordales), disminuye la FO (la voz se hace 
más grave), en función de la longitud y la tensión de las 
cuerdas vocales. Ambos parámetros suelen variar 
conjuntamente, de forma que un aumento de la lon¬ 
gitud motiva un aumento de la tensión de la cuerda, 
y esto se traduce en una vibración más rápida y, por 
tanto, en un aumento de la FO (sonido más agudo). 

El jitter se refiere a las variaciones involuntarias 
de la FO entre un ciclo vocal y el siguiente. La FO 
puede variarse de forma voluntaria cambiando la en¬ 
tonación de una frase, pero esta variación no es la que 
estudia el jitter. Representa también una medida de la 
estabilidad de la fonación. Las causas de estas pertur¬ 
baciones son: 

1. Neurológicas: por falta de control del sistema 
nervioso sobre los músculos vocales. 

2. Aerodinámicas: cuando existe un defecto de cie¬ 
rre glótico que puede provocar un escape de aire 
que haga vibrar irregularmente a las cuerdas. 

3. Mecánicas: cuando hay asimetrías en la masa de 
las cuerdas o cuando hay cambios en las propieda¬ 
des biomecánicas de las mismas, que es cuando se 
produce una gran alteración en el jitter. 

Las lesiones de masa de las cuerdas vocales aumen¬ 
tan mucho el jitter. Los valores del jitter aumentan al 
aumentar la edad. Valores de jitter del 1% ya son per¬ 
cibidos como ronquera, y conforme aumentan dichos 
valores, aumenta la percepción de la ronquera. 

El shimmer mide la variabilidad de la amplitud de la 
señal ciclo a ciclo. Al igual que la frecuencia funda¬ 
mental, la intensidad varía de forma involuntaria al 
emitir un sonido vocal; existe un cierto grado de tole¬ 
rancia en la variación que es útil para que la voz no 
suene metálica o artificial. Se mide, al igual que el jit¬ 
ter, a partir de sonidos vocábcos mantenidos sin varia¬ 
ciones voluntarias. También representa una medida de 
la estabilidad de la fonación. Una pequeña variación 
ciclo a ciclo es normal, pero una variabilidad excesiva, 
indica una posible patología; pero, al igual que el jitter, 
no se ha podido vincular el shimmer con una patología 
determinada. El shimmer se relaciona de modo inverso 
con la intensidad vocal: disminuye al aumentar la in¬ 
tensidad. Su valor normal es de hasta el 7%. 


OTROS ESTUDIOS 


Gracias al llamado análisis de Fourier, una onda 
compleja puede descomponerse en varias ondas con 
diferentes frecuencias y amplitudes. Así, la onda com¬ 
pleja que representa la señal acústica puede descom¬ 


ponerse en sus armónicos, que son ondas con fre¬ 
cuencias múltiplos enteros de FO. Mediante el método 
de predicción lineal, se puede estudiar la función la¬ 
ríngea y la de todo el tracto vocal. El espectrograma 
relaciona la frecuencia, la intensidad y el ruido de la 
emisión vocal, comparando la cantidad de energía 
útil de la voz (armónicos), con la cantidad de ener¬ 
gía no útil (ruido). 

Flay dos tipos de espectrogramas: 

1. De banda estrecha, en los que se representan los 
armónicos como líneas horizontales, determinán¬ 
dose su frecuencia de forma clara. 

2. De banda ancha, en los que se representan clara¬ 
mente los pulsos glóticos en función del tiempo. 
El uso clínico más importante consiste en medir 
la cantidad de ruido existente en la voz y, por tan¬ 
to, la calidad de la misma. 

Electroglotografía 

Tiene uso clínico en la detección de la frecuencia 
fundamental y sus variaciones (jitter), y en el diagnós¬ 
tico y valoración de las disfonías, así como en la valo¬ 
ración de resultados de tratamientos laríngeos, ya 
sean rehabilitadores o médicos. 


Filtrado inverso 


Consiste en el registro de los flujos aéreos que pa¬ 
san a través de la glotis durante la fonación, mediante 
una máscara con diseño característico que se ajusta 
sobre la boca. Se registran: 

1. Flujos (pico de flujo, flujo mínimo, flujo continuo, 
flujo alterno). 

2. Medidas de tiempos (período, cocientes de aper¬ 
tura y cierre). 

3. Relación de velocidad (tiempo de apertura-tiem¬ 
po de cierre). 

Tiene uso clínico en el estudio de los hábitos fo- 
natorios (hiperfunción frente a escape de aire) y me¬ 
didas de eficiencia glótica. 

Electromiografía laríngea 

Permite la detección de lesiones en los nervios 
responsables de la movilidad laríngea, y puede distin¬ 
guir si dicha lesión se encuentra en la primera o en la 
segunda motoneurona. Mediante la colocación de 
electrodos de tipo aguja en los músculos que interese 
estudiar (cricotiroideo, inervado por el nervio larín¬ 
geo superior; tiroaritenoideo, inervado por el recu¬ 
rrente, y, más raramente, el cricoaritenoideo lateral) 
se obtiene un electromiograma en el que se registra: 
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1. Potenciales de inserción, que son normales. 

2. Actividad espontánea. 

3. Potenciales de fibrilación, que aparecen en la de- 
nervación. 

4. Patrones de interferencia. 

5. Fasciculaciones. 

Tiene uso clínico en el pronóstico de la parálisis 
laríngea, el diagnóstico y tratamiento de la disfonía 


espasmódica (infiltración) y para distinguir entre pa¬ 
rálisis e inmovilidad de las cuerdas. 

Como conclusión, puede afirmarse que el análisis 
acústico, por sí mismo, no tiene valor diagnóstico; para 
lo que sirve, especialmente, es para cuantificar de for¬ 
ma objetiva, en el contexto de las demás exploraciones, 
la magnitud de la disfonía y los posibles cambios que 
pueden darse a lo largo del tiempo, dependiendo de la 
propia evolución y de los tratamientos. 


RESUMEN 


• En el mecanismo de emisión de la voz intervienen el apa¬ 
rato respiratorio y la vía digestiva alta. 

• El aparato respiratorio es fundamental en la producción 
de la voz: un mal hábito respiratorio puede ser origen de 
muchas disfonías. 

• Las características anatómicas de la laringe le confieren 
rigidez, elasticidad, movilidad y la flexibilidad necesarias 
para la producción de la voz. 

• El músculo cricoaritenoideo es el encargado de la aduc¬ 
ción de las cuerdas vocales. El músculo cricoaritenoideo 
posterior es abductor de las cuerdas vocales. 

• La inervación de la musculatura intrínseca de la laringe se 
realiza por el nervio laríngeo inferior o recurrente, y por el 
nervio laríngeo superior; ambos dependen del X par. 


• La frecuencia fundamental (FO) en las mujeres se halla 
en torno a 250 Hz, y en los varones, en 150 Hz. 

• La disfonía puede ser debida a un defecto de cierre de la 
glotis, falta o irregularidad de vibración de las cuerdas 
vocales y tensión excesiva de la laringe. 

• En la valoración psicoacústica o valoración subjetiva de 
la voz se emplea la escala GRABS. 

• La estroboscopia es el elemento más importante de los 
laboratorios de voz. 

• El análisis acústico de la voz estudia varios parámetros: la 
frecuencia fundamental, las variaciones de la frecuencia 
[jitter ) y las variaciones de la intensidad (shimmer). 

• La electromiografía permite detectar lesiones en los ner¬ 
vios responsables de la movilidad laríngea. 
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MALFORMACIONES LARINGEAS 
ESTENOSANTES. TRAUMATISMOS 
LARÍNGEOS. ESTENOSIS 
LARINGOTRAQUEAL CUERPOS 
EXTRAÑOS LARÍNGEOS. 
TRAQUEOTOMÍA 


F. Esteban Ortega y A. Mochón Martín 


INTRODUCCIÓN 

Se entiende por estenosis laríngea el proceso la¬ 
ríngeo que cursa con una disminución del calibre 
aéreo progresivo y permanente. Las estenosis pue¬ 
den ser congénitas o adquiridas. Las primeras se deben 
a malformaciones congénitas, mientras que las se¬ 
gundas están producidas, generalmente, por una reac¬ 
ción fibrosa tras un traumatismo externo o interno. 
Se expondrán de forma separada las que acontecen en 
edad infantil de las que lo hacen en la edad adulta. 
Otras malformaciones laríngeas no estenosantes se 
estudian en el capítulo 49, como los tumores o seudo- 
tumores laríngeos congénitos. 

MALFORMACIONES LARÍNGEAS ESTENOSANTES 

Laringomalacia o estridor congénito 
Concepto y etiopatogenia 

La laringomalacia o estridor congénito esencial 
laríngeo es la malformación laríngea más frecuente y 
la causa más habitual de estridor en la infancia. En 
general, representa en torno al 70% de las malforma¬ 
ciones laríngeas. 

Su concepto y etiopatogenia se funden, y se con¬ 
ceptúa como un colapso por laxitud anormal de las 
estructuras supraglóticas. El término laringomalacia 
no se apoya en una comprobación histopatológica 
que ponga de manifiesto lesión cartilaginosa alguna. 
Actualmente, se enfatiza como causa el papel del 
reflujo gastroesofágico en la génesis del cuadro. Pro¬ 
bablemente se trate de una inmadurez del control 
neuromuscular de las estructuras supralaríngeas. 

Sintomatología y exploración 

El síntoma más llamativo y único es el estridor ins- 
piratorio e intermitente, que habitualmente se inicia 


en las primeras semanas de vida. De forma excepcio¬ 
nal, puede aparecer en el nacimiento, y lo habitual es 
que lo haga tras un intervalo libre de 1 a 2 semanas. 
Se produce una mejoría paulatina, con desaparición 
espontánea del cuadro, en la mayoría de los casos ha¬ 
cia los 2 años. 

La exploración se realiza mediante fibroendosco- 
pia, con el paciente respirando espontáneamente con 
o sin sedación. Durante la exploración, se observan 
tres alteraciones: a) un colapso subglótico durante la 
inspiración; b) algunos pacientes presentan una epi- 
glotis que adopta un aspecto tubular, en ocasiones 
aplanada, con excesiva tendencia a bascular hacia 
la pared faríngea posterior durante la inspiración, y 
c) otras formas afectan sobre todo al vestíbulo de la 
laringe, con pliegues aritenoepiglóticos pequeños, in¬ 
clinación anterior de los aritenoides y, a veces, peque¬ 
ñas lengüetas pediculadas de mucosa que cubren los 
cartílagos corniculados y obstruyen el vestíbulo larín¬ 
geo durante la inspiración. Una combinación de las 
alteraciones indicadas constituyen las formas globales 
que, cuando aparecen, provocan a menudo una acusa¬ 
da obstrucción. La búsqueda de signos indirectos de 
reflujo gastroesofágico durante la exploración pone 
de manifiesto una mucosa retrocricoidea edematosa o 
eritematosa, asociada en último término a esofagitis. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

La sintomatología única y los datos de la endosco- 
pia son concluyentes. El diagnóstico diferencial debe 
realizarse con las estenosis (no colapso) subglóticas. 

Tratamiento 

Debe adoptarse una actitud expectante, ya que cu¬ 
ran espontáneamente sin tratamiento. Se puede plan¬ 
tear el uso de fármacos antisecretores y antirreflujo 
como tratamiento farmacológico adecuado. La resec¬ 
ción endoscópica del exceso de mucosa en los replie¬ 
gues aritenoepiglóticos o de los bordes laterales de la 
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epiglotis se reserva para los casos graves, y éstos son 
excepcionales. Se consideran graves aquellos que cur¬ 
san con alteración de la curva ponderal, dificultad res¬ 
piratoria con tiraje y episodios de desaturación. 

Estenosis subglóticas 


En el período preoperatorio y postoperatorio es muy 
importante el control del reflujo gastroesofágico para 
evitar las complicaciones que pudieran derivarse de 
la inflamación que éste ocasiona. 

Atresias y membranas 


Concepto y clasificación 

Suponen menos del 10% de las causas de estridor 
en el lactante y en el recién nacido. Pueden estar aso¬ 
ciadas a membranas, pero aparecen aisladas con ma¬ 
yor frecuencia. La estenosis puede situarse en diver¬ 
sas localizaciones topográficas subglóticas que se 
afectan de modo diverso: 

1. Anomalía en el tamaño del anillo cricoideo, que 
está reducido concéntricamente. 

2. Hipertrofia cartilaginosa del cricoides, circular o 
localizada. Produce una estrechez generalmente 
anterior, pero en ocasiones es lateral. 

3. E n gr os a m i c n tos fibrosos submucosos del diámetro 
interno cricoideo. 

4. Incarceración del primer anillo traqueal en la con¬ 
cavidad del anillo cricoideo. 

Estas malformaciones pueden estar asociadas con 
el síndrome de VACTREL, la trisomía del cromoso¬ 
ma 21 y el síndrome de Pallister-Elall. 

Sintomatología y exploración 

Las estenosis subglóticas cursan con disnea , sin 
disfonía ni alteraciones de la deglución. 

El diagnóstico se establece por fibrolaringoscopia 
y mediante técnicas de imagen (TC). 

Tratamiento 

Las estenosis subglóticas mejoran con el creci¬ 
miento laríngeo. Las formas leves no suelen requerir 
tratamiento quirúrgico; basta con controles clínicos 
y de las curvas de talla y peso. Las estenosis más im¬ 
portantes suelen requerir tratamiento quirúrgico: 

a) El uso de dilatadores está indicado en las ocasio¬ 
nadas por una estenosis subglótica delgada. 

b) El uso de las maniobras endoscópicas para per- 
meabilizar y ampliar la luz laríngea es controver¬ 
tido, puesto que pueden agravar la estenosis. 

c) En la mayoría de casos es preferible considerar el 
ensanchamiento de la hendidura laringotraqueal 
mediante laringoplastia con ayuda de injertos 
cartilaginosos. 

En la práctica clínica habitual, se prefiere no rea¬ 
lizar traqueotomía como primera actitud terapéutica, 
puesto que se han observado mejores resultados en 
las técnicas de laringoplastia sin traqueotomía previa. 


Se trata de una patología muy infrecuente. 

La forma más leve es la brida glótica anterior (palmí- 
peda), que ocupa mediante una membrana la región gló¬ 
tica anterior. La forma más grave, excepcional, la repre¬ 
senta la atresia (obliteración completa) laríngea. listas 
malformaciones pueden ser aisladas o estar asociadas al 
síndrome de Di George, síndrome velo-cardio-facial I 
(Shprintzen), microdeleción del cromosoma 22. Al mar¬ 
gen de estas asociaciones, esta patología puede deberse a 
anomalías en el desarrollo de la segunda bolsa. 

Sintomatología y exploración 

Las palmípedas deben sospecharse ante un recién 
nacido con disfonía y sin disnea. 

El diagnóstico se realiza con nasofibroendoscopia, 
que revela el grado de obstrucción ocasionado por las 
membranas; la movilidad de las cuerdas vocales es 
normal y no existen estenosis subglóticas asociadas. 
Cuando la membrana no es totalmente translúcida, es 
imposible descartar la afectación subglótica simultá¬ 
nea. En estos casos, está indicada la realización de una 
laringoscopia directa, con anestesia general para reali¬ 
zar al mismo tiempo una labor diagnóstica y terapéu¬ 
tica, con intención de resolver la obstrucción. 

Sólo los niveles obstructivos graves producen disnea. 

Tratamiento 

La traqueotomía está indicada si existen signos de 
disnea, pero siempre debe valorarse previamente la 
intubación del paciente. 

La resección de la membrana se realiza mediante 
técnica láser de CO,. La laringoplastia, con laringo- 
fisura e interposición anterior de una quilla protésica 
e injerto cartilaginoso, se propone en las membranas 
gruesas que afectan al 50% de la glotis y se extienden 
a la subglotis. 


Hendiduras laringotraqueobronquiales posteriores 
o diastemas laringotraqueales 


Es una malformación muy infrecuente, producida 
por una fusión defectuosa de la lámina dorsal del cri¬ 
coides o septo traqueoesofágico. Puede aparecer ais¬ 
lada o asociada con el síndrome de Opitz y con el 
síndrome de Pallister-Hall. 

Exploración y clínica 

Las formas menores cursan con mínimas alteracio¬ 
nes de la deglución. Si el diastema se extiende al cri- 
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coides o a la tráquea, se produce estridor, grito débil y 
broncoaspiraciones. En las formas más graves, la mu¬ 
cosa faringoesofágica se hernia hacia el interior de la 
laringe produciendo una estenosis funcional que pro¬ 
duce disnea laríngea. Generalmente, son incompati¬ 
bles con la vida por fenómenos graves de aspiración y 
otras malformaciones graves del tracto respiratorio. 

El diagnóstico se realiza mediante endoscopia. 

Tratamiento 

El tratamiento quirúrgico consiste en suturar la 
hendidura; está indicado en los supervivientes de 
diastemas de alto grado, y debe ser precoz. Cuando 
son pequeñas, basta con tratamiento antirreflujo 
y espesantes que favorezcan la deglución. 

TRAUMATISMOS DE LA LARINGE 

TRAUMATISMOS EXTERNOS 

Son más frecuentes en el hombre adulto joven. La 
incidencia en el niño es muy baja. Las tasas de mor¬ 
talidad y morbilidad en los traumatismos laríngeos 
graves son elevadas. 

Etiopatogenia 

Los traumatismos externos laríngeos pueden ser 
abiertos o cerrados. 

Los traumatismos abiertos suponen el 15-20% de 
todos los traumatismos laríngeos. Se producen por 
agresiones, suicidio, accidentes de trabajo o circula¬ 
ción, etc. (fig. 47-1). 



Figura 47-1. Traumatismo laringofaríngeo. El palo de escoba 
se ha enclavado en el espacio faringolaríngeo. El paciente 
ha sobrevivido por una traqueotomía de extrema urgencia. 


Las heridas por arma blanca seccionan las zonas 
menos resistentes, como la musculatura infrahioidea, 
la membrana cricotiroidea o tirohioidea y la tráquea. 
La musculatura esternocleidomastoidea protege el eje 
vascular. Las heridas por degollación son suprahioi- 
deas y generalmente no afectan a la laringe; cuando se 
produce una lesión de la membrana tirohioidea, la 
epiglotis puede verse seccionada y los nervios larín¬ 
geos superiores, afectados. Más raramente, puede 
haber lesiones hipofaríngeas, esofágicas y traqueales 
bajas asociadas, y si existen, la lesión vascular del eje 
yugulo-carotídeo provoca la muerte inmediata. 

Los traumatismos cerrados suponen un porcentaje 
mayor en la etiología de los traumatismos laríngeos 
y alcanzan el 80-85% de los traumatismos laríngeos. 

Destacan en este grupo los accidentes de tráfico 
con traumatismo contra el volante. Aunque se ha ob¬ 
servado una menor incidencia con el uso del cintu¬ 
rón de seguridad bien ajustado, sin embargo, lo que 
pudiera ser un elemento preventivo, se puede con¬ 
vertir en agente causal de estas lesiones por una mala 
colocación o mal ajuste del mismo. Deportes como el 
judo (por estrangulamiento) o el kárate (por golpe 
directo) son potenciales causas de este tipo de trau¬ 
matismo. Otras causas pueden ser accidentes labora¬ 
les, caídas, peleas, suicidio, etc. 

Entre las lesiones que se pueden producir, se dis¬ 
tinguen las que afectan al esqueleto laríngeo y las que 
no lo afectan. 

Las lesiones que preservan el esqueleto laríngeo 
son las siguientes: 

1. Conmoción laríngea-, representa el conjunto de ma¬ 
nifestaciones locales y generales provocadas por 
el traumatismo que cursan sin lesiones macroscó¬ 
picas. La inervación sensitiva y refleja de la larin¬ 
ge justifica que un golpe directo en la membrana 
tirohioidea pueda provocar manifestaciones in¬ 
mediatas, como el laringoespasmo o el síncope 
respiratorio o cardíaco. 

2. Contusión laríngea-, es secundaria a traumatismos 
moderados, y se caracteriza por la ausencia de frac¬ 
tura o luxación. Sin embargo, hay lesiones aparentes 
que se localizan en las partes blandas en forma de 
equimosis, edema, hematoma, roturas de la muscu¬ 
latura infrahioidea; y endolaríngeas, como hemato¬ 
ma y edema en subglotis, bandas ventriculares y ro¬ 
turas ligamentarias o musculares. 

Las lesiones que afectan al esqueleto laríngeo son 
las siguientes: 

1. Fracturas del cartílago tiroideo y/o cricoideo: pue¬ 
den ser aisladas o conjuntas. Una fractura, aunque 
sea mínima, puede ir acompañada de un desgarro 
de mucosas y originar un edema secundario. Las 
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fracturas importantes o desplazadas pueden tener 
repercusiones inmediatas sobre el tracto respira¬ 
torio y producir hematoma, edema y pérdida de la 
arquitectura laríngea con o sin protrusión de frag¬ 
mentos cartilaginosos en la luz laringotraqueal. 

2. Luxaciones: raramente se producen como lesión 
aislada, y con frecuencia se asocian con fracturas 
de la laringe. Las más frecuentes se producen en 
la articulación cricoaritenoidea. 

3. Desinserción laringotraqueal-. es poco frecuente, 
pero no excepcional. Habitualmente, se asocian 
con una lesión conminuta del cricoides. Esta le¬ 
sión merece mención por su gravedad. 

4. Lesiones traqueales-, son sobre todo desgarros de los 
ligamentos interanulares o de fisuras longitudina¬ 
les de la pared membranosa traqueal. La asocia¬ 
ción con fracturas de cricoides es frecuente y el 
número de anillos afecto variará en función de la 
superficie impactada y la energía traumática. 

5. Lesiones asociadas-, pueden localizarse en las partes 
blandas, y aparecen en forma de hematoma cervi¬ 
cal y enfisema subcutáneo. Las lesiones en el hue¬ 
so hioides se localizan con mayor frecuencia en 
los cuernos mayores. 

Se debe tener en cuenta en el contexto de un pa¬ 
ciente politraumatizado la posible lesión del raquis 
cervical. También puede haber lesiones en la pared 
faríngea posterolateral y en los senos piriformes. Por 
último, los nervios recurrentes pueden estar afecta¬ 
dos por estiramiento, contusión o sección. 

Sintomatología y exploración 

La disnea es el síntoma principal, aunque deben 
valorarse otros signos funcionales, como la disfonía, 
el dolor, las alteraciones al deglutir y la tos. 

La exploración clínica cervical es esencial en el 
examen de estos pacientes. Por ello, la inspección 
debe atender a las posibles equimosis, hematomas o 
heridas. Las fracturas laríngeas deben sospecharse en 


todas las situaciones en las que se aprecie crepitación 
en la palpación, así como la pérdida de relieves larín¬ 
geos, y dolor intenso a la palpación o al movilizar el 
cartílago. Un enfisema subcutáneo indica la apertura 
y comunicación del eje laringotraqueal a los planos 
del cuello y obliga a realizar un estudio de tórax en 
busca de un posible neumotorax o neumomediastino. 
En función del tipo de lesión y la afectación respira¬ 
toria, es posible establecer distintos estadios en los 
traumatismos (tabla 47-1). 

El examen laríngeo se realiza mediante nasofi- 
broscopio y es de elección en urgencia siempre que el 
paciente no esté intubado ni disneico. La TC cervical 
es la prueba por imagen que confirma o excluye la 
existencia de fracturas, hematomas y edema. La ra¬ 
diografía de tórax pone de manifiesto la existencia de 
neumotorax y neumomediastino, si los hubiera. 

Tratamiento 

En los traumatismos con afectación respiratoria el 
tratamiento urgente in sita debe contemplar la realiza¬ 
ción de una intubación o una traqueotomía inmediata, 
para mantener permeable la vía aérea. Se debe atender 
simultáneamente el estado de choque traumático, así 
como el control de la hemorragia, si la hubiera. Al lle¬ 
gar al centro hospitalario se debe realizar una anam¬ 
nesis breve al paciente o a través de sus acompañantes 
que permita determinar la hora, el mecanismo y las 
circunstancias del accidente. Puede ser conveniente el 
uso de corticoides, y la aplicación de la vacuna antite¬ 
tánica es preceptiva si hay herida. 

Tras asegurar una ventilación satisfactoria y con¬ 
trolar una eventual hemorragia, se procede a la ex¬ 
ploración laríngea y terapéutica. 

Se distinguen tres situaciones, según el tipo de 
traumatismo. La actitud que se debe seguir se resume 
en la tabla 47-2. 

La pauta terapéutica más habitual es aquella en la 
que, una vez asegurada la función respiratoria del pa¬ 
ciente, se limita a atender quirúrgicamente las heri- 


Tabla 47-1. Clasificación de los traumatismos externos de la laringe 



Tipo de lesión 

Afectación respiratoria 

Estadio 1 

Hematomas, laceraciones endolaríngeas secundarias menores. Sin fractura 

Gravedad mínima 

Estadio II 

Edema, hematoma, lesiones menores mucosas. Fractura no desplazada 

Gravedad moderada 

Estadio III 

Gran edema, laceraciones graves de las mucosas, descubrimiento de cartílagos. 

Fractura desplazada. Inmovilidad laríngea 

Gravedad moderada 

Estadio IV 

Lesiones iguales que en el estadio III. 

Rotura anterior de la laringe; fracturas laríngeas inestables 

Grave 

Estadio V 

Desinserción laringotraqueal 

Muy grave 
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Tabla 47-2. Actitud terapéutica ante los traumatismos 
laríngeos 


Traumatismo aislado 

Estadio /: endoscopia, TC. Hospitalizar 

24 h aerosolterapia, corticoterapia, 
control pulsioximetría 

Estadio ll\ valorar practicar traqueotomía. 

Endoscopia con AG. Control hospitalario 
Estadios III, IVy V. traqueotomía primaria, 
endoscopia, exploración quirúrgica 

Traumatismo cervical 
complejo 

Asegurar la ventilación; control 
del sangrado 

Estabilización del raquis 

Tratamiento de lesión laríngea, faríngea, 
esofágica 

Traumatismo en 
politraumatizado 

Valorar traqueotomía de seguridad 

Atención global al resto de traumatismos 


das que produzcan hemorragia o impliquen una des¬ 
conexión entre partes de la laringe. En caso de que 
no se den los supuestos indicados, es adecuado vigilar 
y dejar que la laringe repare espontáneamente las le¬ 
siones traumáticas. 

Transcurrido el tiempo necesario, se valorará el 
proceso cicatricial espontáneo y el grado de esteno¬ 
sis, si se hubiese producido. 

La profilaxis antibiótica debe pautarse, y las cefa- 
losporinas son las más indicadas. Los corticoides son 
útiles, como ya se ha indicado, para prevenir no sólo 
el edema sino también la fibrosis. El control visual de 
la laringe se realiza con el nasofibroscopio, y la de¬ 
cantación debe ser lo más precoz posible, si se ha 
realizado una traqueotomía. 

Tras el período postoperatorio debe tenerse en 
cuenta la reeducación ortofónica, que tiene como ob¬ 
jetivo optimizar los resultados funcionales. 

Las posibles complicaciones de los traumatismos 
laríngeos se exponen en la tabla 47-3. 


Tabla 47-3. Complicaciones de los traumatismos laríngeos 


Inmediatas 

Tardías 

Asfixia 

Infección 

Paro cardiorrespiratorio con 
secuelas neurológicas 

Estenosis laríngea y traqueal 

Edema pulmonar, neumotorax, 
neumomediastino 

Endoscopia: edema laríngeo, 
erosiones en la mucosa 
traqueal, edema subglótico, 
herida parietal, obstrucción 
y parada cardiorrespiratoria 


TRAUMATISMOS INTERNOS 

Los más habituales se tratan a continuación. 

Lesiones por intubación 

Las más frecuentes son los desgarros mucosos su- 
praglóticos y glóticos y la luxación del aritenoides, 
generalmente tras una intubación forzada. 

Otra afección aparece en algunos pacientes que 
han sido intervenidos quirúrgicamente con intubación 
y desarrollan granulomas postintubación por decúbito 
del tubo en la zona de la apófisis vocal de los aritenoi¬ 
des, casi siempre bilaterales. Se diagnostican en la clí¬ 
nica por una disfonía en un paciente que ha sido inter¬ 
venido quirúrgicamente en las últimas semanas, y por 
los hallazgos de la endoscopia, que muestra sendos 
granulomas con aspecto inflamatorio banal. Se tratan 
mediante resección, si bien recidivan con facilidad. 

Las intubaciones prolongadas pueden ser, asimis¬ 
mo, origen de estenosis subglóticas secundarias a la 
condritis cricoidea, y se expondrán a continuación. 

Hematoma de cuerda vocal 


Se trata de una lesión vocal autoprovocada (invo¬ 
luntaria) por un esfuerzo vocal intempestivo y exage¬ 
rado que produce una rotura fibrilar del músculo de 
la cuerda vocal. El síntoma es la disfonía y \a fon algia, 
que aparecen inmediatamente tras el exceso vocal. 
En la exploración se aprecia un edema de la cuerda 
vocal afectada y una formación redondeada de colo¬ 
ración rojo-negro que corresponde al hematoma. Se 
trata mediante analgésicos y reposo vocal. 

Úlcera de contacto 

Véase en el capítulo 49, laringitis disfuncionales. 

ESTENOSIS LARÍNGEAS 
A) ESTENOSIS LARÍNGEAS EN EL ADULTO 
Introducción 

Las estenosis laríngeas en el adulto representan 
un problema grave y de resolución compleja. A pesar 
de los progresos técnicos y de los materiales utiliza¬ 
dos en reanimación, las intubaciones prolongadas si¬ 
guen produciendo secuelas laríngeas de difícil trata¬ 
miento en las formas más graves. 

La mayoría de las estenosis laríngeas se encuentran 
en el conjunto formado por el cartílago cricoides y los 
dos cartílagos aritenoides. Toda lesión sobre el cartílago 
cricoides reduce el cafibre de forma considerable; ade¬ 
más, la lesión de los aritenoides puede afectar a la movi¬ 
lidad de los mismos y repercutir en la apertura glótica. 
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Etiología 

Entre los factores etiológicos que producen este¬ 
nosis destacan los siguientes: 

1. Intubación orotraqueal prolongada: es la causa más 
frecuente. 

2. Traqueotomía que lesiona el cricoides y las realiza¬ 
das entre el primer anillo y el cricoides. 

3. Traumatismo sobre aritenoides en el curso de una 
intubación o maniobra endoscópica. 

4. Traumatismos externos laríngeos. 

5. Quemaduras laringotraqueales. 

6. Estenosis postratamiento de afecciones laríngeas: 
parálisis laríngeas (politetrafluoruro, vaporizacio¬ 
nes), papilomatosis laríngea, laringectomías par¬ 
ciales. 

7. Enfermedades sistémicas como la diabetes, la arteri- 
tis y la insuficiencia renal, que perturban la cica¬ 
trización y alteran la vascularización del cartílago. 
Fenómenos similares se han observado secunda¬ 
riamente tras radioterapia. 

8. Afecciones laríngeas específicas: Wegener, sar- 
coidosis. Estenosis con granulomas. 

9. Estenosis secundaria a la enfermedad por reflujo 
gastroesofágico. 

Clasificación 

Sistematizables. La mayoría de las estenosis se pue¬ 
den sistematizar en función de la movilidad aritenoi- 
dea y de los cartílagos afectados. La conservación de 
la movilidad de los aritenoides permite afirmar que 
las articulaciones cricoaritenoideas están ilesas. De 
esta manera, se pueden distinguir: 

1. Estenosis con laringe móvil: entre las que se inclu¬ 
yen las estenosis cricoideas, traqueales y cricotra- 
queales. El estrechamiento se sitúa en los cartílagos 
cricoides y/o traqueales. 

2. Estenosis con laringe fija: las articulaciones cri- 
coaritenoideas están afectadas. Son las más fre¬ 
cuentes, y la estenosis está localizada en los arite¬ 
noides, en la articulación cricoaritenoidea y en la 
región cricotraqueal. 

Complejas. Son aquellas en las que todas las regio¬ 
nes laríngeas están afectadas. Se relacionan con trau¬ 
matismos externos o quemaduras cáusticas. Con fre¬ 
cuencia se asocian con lesiones cutáneas, nerviosas, 
faríngeas y esofágicas, en función del traumatismo 
que las origine (v. fig. 47-1). 

Este tipo de estenosis también se clasifica en fun¬ 
ción del lugar y, por tanto, se denominan como cual¬ 
quiera de las tres regiones topográficas de laringe 
que pueden resultar afectadas, es decir: 

1. Estenosis supraglótica: las causas más frecuentes son 
traumáticas posquirúrgicas y posradioterápicas. 


2. Estenosis glótica. Las causas más frecuentes son 
estadios cicatriciales reactivos a presión traumáti¬ 
ca en la región de las cuerdas vocales, así como en 
la región de la comisura posterior y en las apófisis 
vocales de los aritenoides. 

3. Estenosis subglótica: entre sus causas, la más fre¬ 
cuente es la intubación prolongada, así como por 
la utilización inadecuada de cánulas demasiado 
cortas, demasiado largas, demasiado gruesas o de¬ 
masiado finas que actúan por decúbito, con un 
efecto traumático. 

Desde un punto de vista terapéutico se pueden 
distinguir las estenosis en desarrollo o emergentes de 
las estenosis ya constituidas, con secuelas y fibrosas. 

Anatomía patológica 

Existe una serie de cambios anatomopatológicos 
que se desencadenan en el proceso de producción de 
una estenosis. Como se ha indicado, la estenosis se 
trata generalmente de un fenómeno fibrótico reactivo 
a un proceso traumático. El traumatismo produce fe¬ 
nómenos de isquemia e inflamación sobre el pericon- 
drio cartilaginoso, con el desarrollo de una pericondri- 
tis. Posteriormente, aparecen fenómenos de infección 
que producirán una artritis, cuya consecuencia será la 
aparición de un secuestro cartilaginoso, que será sus¬ 
tituido por tejido fibroso cicatricial retráctil, productor 
de la estenosis. Idéntico proceso ocurre en las esteno¬ 
sis traqueales altas. 

Si se produce lesión de las partes blandas, apare¬ 
cen fenómenos de vasculitis con abundante reacción 
fibrosa y aparición de tejido de granulación en partes 
blandas, como las bandas ventriculares o la mucosa 
aritenoides, la mucosa de las cuerdas vocales o de los 
repliegues aritenoepiglóticos. Todo este proceso con¬ 
lleva la producción de una hipertrofia de las partes 
blandas que será la que, secundariamente, genere la 
restricción del calibre. 

Sintomatología y exploración 

El síntoma cardinal de las estenosis laringotra¬ 
queales es la insuficiencia respiratoria, que aparece 
tiempo después del fenómeno traumático agudo. Cuan¬ 
do el mecanismo traumático ha sido crónico, puede 
iniciarse tan pronto como el enfermo sea extubado. 
La capacidad respiratoria, se mantiene inicialmente, 
pero el esfuerzo respiratorio se va agotando de modo 
lento y progresivo hasta alcanzar un nivel definiti¬ 
vo transcurridas algunas semanas. Durante este pe¬ 
ríodo, además de insuficiencia respiratoria aparecen 
estridor, indicador de estenosis de vías respiratorias 
superiores, y tiraje supraclavicular. 

La palpación cervical puede poner de manifiesto 
alteraciones morfológicas del esqueleto laríngeo; sin 
embargo, la exploración con laringoscopio es la que 
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permite valorar adecuadamente la estenosis y aporta 
información acerca de la topografía, el grado de este¬ 
nosis, el estado de la mucosa que indica un fenómeno 
reactivo, esclerosante, por la fibrosis, o como es, por 
ejemplo, el caso de la radioterapia, la imagen propia 
de una radiomucositis. La valoración del calibre gló- 
tico, así como de la movilidad de las cuerdas vocales, 
es fundamental para realizar una valoración de la 
posible evolución en caso de que se decidiera una op¬ 
ción terapéutica quirúrgica. 

La disnea puede ser mixta si el obstáculo se presen¬ 
ta en la región de la tráquea cervical o torácica alta. La 
disfonía producida por alteración vocal o por una mo¬ 
dificación del volumen espiratorio que facilita la 
movilización de las cuerdas vocales también ayuda al 
diagnóstico de la localización y de sus repercusiones. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

En el estudio preterapéutico se debe realizar una 
laringoscopia indirecta y mediante fibroscopia que 
nos permita valorar la localización de la estenosis, el 
grado de la misma y la movilidad (fig. 47-2). 



Figura 47-2. Estenosis laríngea subglótica postraumática 
que obstruye la subglotis en gran medida. La glotis 
es normal y tiene buena movilidad en la articulación 
cricoaritenoidea. Los anillos traqueales primero 
y segundo están involucrados. 

La realización de una electromiografía (EMG) 
puede ser útil para distinguir la etiología de las alte¬ 
raciones. La obtención de un trazado de denervación 
permite afirmar el origen neurogénico, mientras que 
un trazado normal indica una alteración articular. 

El diagnóstico por imagen mediante TC permite 
visualizar la estructura cartilaginosa, y es útil para 
diagnosticar el nivel de la estenosis. 

La endoscopia por laringoscopia directa con aneste¬ 
sia general es primordial, porque puede ser al mismo 
tiempo terapéutica. 


El estudio mediante pruebas respiratorias de la 
curva flujo-volumen es importante para valorar y 
cuantificar el obstáculo. La curva aparece aplanada en 
los casos de estenosis de las vías respiratorias altas. 

Las alteraciones en la fonación deben valorarse 
teniendo en cuenta las repercusiones cotidianas y 
profesionales que pueda tener. Cuando la disfonía es 
el síntoma principal, se debe realizar una valoración 
foniátrica. 

Finalmente, para la decisión terapéutica es impor¬ 
tante una valoración general del paciente con la in¬ 
tención de adoptar la mejor medida terapéutica a la 
situación global del paciente. 

La sintomatología asociada con los antecedentes 
traumáticos hacen trivial el diagnóstico. El diagnós¬ 
tico diferencial debe establecerse realmente entre los 
diferentes niveles topográficos de afectación de la 
estenosis. 

Tratamiento (tabla 47-4) 

El empleo de corticoides y antibióticos es ade¬ 
cuado en las fases más incipientes de la progresión 
de la estenosis. Se utilizan con la finalidad de inhibir 
la síntesis de colágeno y la multiplicación de fibro¬ 
blastos, así como para favorecer la destrucción del 
colágeno. 


Tabla 47-4. Tratamiento de las estenosis laríngeas 



Tratamiento 

médico 

Tratamiento quirúrgico 

Estenosis 

inflamatorias 

Corticoides, 
antibióticos 
y fármacos 
antirreflujo 

Limpieza endoscópica, 
dilataciones; valorar 
traqueotomía de seguridad. 
Prótesis dilatadoras 

Estenosis 
establecidas 
con laringe 
móvil 


Resección anastomosis 
cricotraqueal, tirotraqueal. 
Cirugía de ampliación 
laríngotraqueal 

Estenosis 
establecidas 
con laringe 
fija 


Cordectomía posterior, 
aritenoidectomía 


En el paciente con una estenosis laríngea que se 
inicia con una crisis respiratoria aguda, el primer tra¬ 
tamiento que se debe llevar a cabo es permeabilizar 
las vías respiratorias mediante una traqueotomía. 
Este aspecto no merece más comentarios. 

Una vez establecida la situación de equilibrio en 
la que el paciente respire adecuadamente a través de 
una traqueotomía, debe plantearse la opción tera¬ 
péutica quirúrgica para poder decanular al paciente. 
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Estenosis supraglóticas y glóticas 

El tratamiento de las estenosis en estas localiza¬ 
ciones debe hacerse mediante la vaporización con 
tecnología láser de C0 2 o mediante microelectrodos 
(bisturí eléctrico de punta ultrafina; v. fig. 51-1). Para 
ello, se vaporizan las formaciones edematosas y fi- 
bróticas hasta obtener una luz laríngea que parezca 
adecuada. 

En estos pacientes, no es infrecuente la recidiva 
del tejido cicatricial; por tanto, son frecuentes las 
reintervenciones. En función de la evolución, tras la 
primera intervención, el cirujano, basándose en su 
experiencia se planteará la posibilidad de colocar 
después de la vaporización un tubo de recalibración 
en T de Montgomery que permanecerá colocado du¬ 
rante por lo menos 4 semanas. 

Estenosis subglóticas y laringotraqueales 

En el tratamiento quirúrgico de la estenosis glóti- 
ca o subglótica existen dos posibilidades: 


1. La cricotomía anterior y/o posterior con colo¬ 
cación de tubo de dilatación en forma de T (fig. 47-3) 
que es una técnica laringoplástica que persigue au¬ 
mentar el calibre del cricoides haciendo la sección en 
su porción anular y, según en qué ocasiones, también 
una sección a nivel del sello del cricoides para, acto 
seguido y mediante la colocación de un tubo de reca¬ 
libración de Montgomery, de silicona, hacer que la 
cicatrización de la herida quirúrgica se realice alrede¬ 
dor del tubo, con lo cual el nuevo calibre será mayor. 
Esta técnica al igual que todas las descritas y por des¬ 
cribir, tiene frecuentes recidivas. 

2. La resección subglótica y traqueal está indicada 
para los casos en los que la estenosis afecta a ambas 
partes. La técnica quirúrgica consiste en la resección 
de la porción anterior del cricoides, preservando los 
dos recurrentes, así como resecar la porción estenó- 
tica de la tráquea alta. 

Realizado esto, se lleva a cabo una tracción tra¬ 
queal, que se hace en caja en los remanentes del 





Figura 47-3. Tratamiento quirúrgico de la estenosis 
laringotraqueal. 

(A) En la imagen de TC se observa la estenosis concéntrica 
de la luz aérea a nivel subglótico. 

(B) Tubo de Montgomery: tubo en T de silicona utilizado para 
la recalibración laringotraqueal. 

(C) Momento de la inserción de la prótesis a través 
de la cricotomía. 
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cartílago cricoides, practicando una sutura término- 
terminal. También requiere la colocación de tubo de 
silicona en forma de T de Montgomery (v. fig. 47-3) 
para que se produzca una recalibración secundaria. 

Para realizar esta técnica se siguen varios tiempos 
quirúrgicos, que son los siguientes: 

a) Exéresis de los primeros anillos traqueales en fun¬ 
ción del nivel de la estenosis. Esta resección atañe 
tanto a los anillos cartilaginosos como a la por¬ 
ción membranosa de la tráquea. 

b) Resección del anillo cricoideo en su porción anu¬ 
lar anterior, dejando indemne el sello cricoideo. 
Obviamente, se deberán preservar los nervios 
recurrentes. 

c) Tirotomía anterior que abrirá el cartílago tiroides 
a lo largo de la quilla en sentido cefalocaudal al 
objeto de visualizar ampliamente, tras abatir late¬ 
ralmente las alas del cartílago tiroides, la cara an¬ 
terior del sello cricoideo y la topografía de los 
aritenoides y la región subglótica posterior. 

d) Con este campo quirúrgico expuesto se reseca¬ 
rán las partes estenóticas y los ya citados anillos 
traqueales. 

e) Se practicará una pexia elevando la tráquea de 
modo que «encajará» en la región subglótica que¬ 
dando suturada a los márgenes cruentos del tejido 
subglótico exeretizado. 

f) Las alas del cartílago tiroides se volverán a aproxi¬ 
mar a la línea media suturándose entre ellos a lo 
largo de la incisión cartilaginosa. El borde infe¬ 
rior del cartílago tiroides se suturará a su vez a los 
anillos traqueales. Se colocará un tubo en T de 
Montgomery. 

Para más información remitimos al lector a la bi¬ 
bliografía que se expone al final del capítulo. 

B) ESTENOSIS LARÍNGEAS INFANTILES 
ADQUIRIDAS 

(V las estenosis congénitas al comienzo de este 
capítulo.) 

Concepto y clasificación etiopatogénica 

Entre las causas que originan las estenosis adquiri¬ 
das en el niño, la intubación laríngotraqueal está im¬ 
plicada en el 90% de casos, aproximadamente. Las 
maniobras de la intubación son a veces traumáticas, 
bien por la inexperiencia del que las realiza o por el 
estrés ocasionado por la situación de emergencia de 
insuficiencia respiratoria aguda. Los impactos contra 
la mucosa de los cartílagos o los roces intempesti¬ 
vos pueden ser las causas implicadas. Otras lesiones 
que pueden ocasionarse en las maniobras de la intuba¬ 


ción son las luxaciones de aritenoides y las lesiones 
glóticas. El contacto prolongado con la sonda de intu¬ 
bación también produce lesiones por la presión oca¬ 
sionada por la sonda en las paredes de la subglotis, que 
produce una isquemia y necrosis de la mucosa tan 
pronto como la presión ejercida por la sonda sobrepa¬ 
sa la presión capilar periférica. Los movimientos de la 
sonda y el roce provocado por éstos deben tenerse en 
cuenta para que sean los mínimos posibles, puesto que 
también incrementan el número y el grado de las le¬ 
siones. El reflujo gastroesofágico observado en algu¬ 
nos pacientes pediátricos intubados y la colonización 
microbiana de la subglotis influyen en el mecanismo 
de producción de estenosis. 

Otras causas menos frecuentes de producción de 
estenosis adquiridas son los traumatismos por endos- 
copia, en el contexto de la realización de maniobras 
con broncoscopios rígidos, intervenciones sobre este¬ 
nosis congénitas previas o hemangiomas subglóticos, 
dilataciones con sondas, inyecciones de sustancias es¬ 
clerosantes, y por la aplicación de láser en la glotis. 

Clínica y exploración 

La disnea laríngea con alargamiento del tiempo 
inspiratorio y con utilización de la musculatura acce¬ 
soria con tiraje epigástrico, intercostal, supraesternal 
y supraclavicular. El ruido inspiratorio o estridor es 
marcadamente positivo. 

Tratamiento 

El tratamiento médico antirreflujo y los aerosoles 
pueden disminuir el grado de estenosis, y sirven como 
tratamiento preventivo en la instauración de fibrosis. 

Las inyecciones endoscópicas de corticoides in 
situ no suelen estar indicadas en estas situaciones. 

El tratamiento endoscópico sólo puede aplicarse 
a lesiones relativamente poco obstructivas. 

Las dilataciones con ayuda de sondas son muy 
útiles para las lesiones traqueales puras, pero se con¬ 
sideran nocivas para las lesiones subglóticas del niño, 
puesto que pueden comprimir más los tejidos sub¬ 
mucosos a nivel cricoideo y agravar así la isquemia, 
y producir una fibrosis estenosante reactiva. 

La exéresis con pinza de microcirugía laríngea de 
las lesiones granulomatosas salientes se emplea, so¬ 
bre todo, en las lesiones glóticas pediculadas. 

Las resecciones endoscópicas en bloque se utili¬ 
zan para resolver cuadros que cursan con tejido cica- 
tricial obstructivo. 

La aplicación de láser de CO, se puede utilizar en 
las estenosis de pequeño grosor o finamente granu¬ 
losas, esencialmente en las de origen malformativo o 
sobreañadidas a un proceso fibroso. No está indicada 
si la estenosis es gruesa, ya que puede agravar las le¬ 
siones y formar una cicatriz suplementaria que evo¬ 
luciona desfavorablemente a lo largo del tiempo. 
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CUERPOS EXTRAÑOS LARINGOTRAQUEALES 

Si bien la incidencia parece haber disminuido en 
los últimos años, los cuerpos extraños laringotraquea- 
les siguen siendo una entidad de notable importancia, 
debido a las graves complicaciones que pueden pre¬ 
sentar, incluida la muerte, a pesar de un diagnóstico y 
tratamiento adecuados. Supone el accidente mortal 
doméstico más frecuente en el niño menor de 6 años. 

Epidemiología 

La mayoría de los cuerpos extraños aspirados se 
diagnostican en pacientes menores de 15 años, con 
una máxima incidencia entre los 1-3 años. Estas si¬ 
tuaciones son más habituales en los niños que en las 
niñas en una proporción 2:1. 

La naturaleza vegetal de los cuerpos extraños es la 
más frecuente y supone el 70-80% del total; en gene¬ 
ral, son muy variados; las pipas de girasol son uno de 
los cuerpos extraños más frecuentes. Entre los cuer¬ 
pos extraños orgánicos suelen encontrarse piezas pe¬ 
queñas de los juguetes infantiles. 

Los cuerpos extraños se alojan con mayor frecuen¬ 
cia en los bronquios, ya que su tamaño y forma permi¬ 
ten el paso por la laringe y la tráquea. Los de mayor 
tamaño son los que impactan en la laringe o la tráquea, 
creando una urgencia grave o muy grave. La mayoría 
se alojan en el bronquio principal derecho o en los lobares 
del mismo pulmón; ello es debido a las características 
morfológicas del árbol traqueobronquial, que facilita 
el paso directo del cuerpo extraño a esta localización. 

Sintomatología y exploración 

El cuadro clínico general se caracteriza por una 
crisis de sofocación espasmódica aguda, seguida de acce¬ 
sos de tos no productiva. 

Las manifestaciones clínicas son diferentes según 
la localización del cuerpo extraño; así: 

a) El cuerpo extraño bronquial produce la tríada 
clásica de tos, disnea sibilante y disminución de 
los ruidos respiratorios. A medida que el reflejo 
tusígeno se va agotando y el cuerpo extraño se 
«aloja», la sintomatología se suaviza, llegando a 
desaparecer y a confundirse con otras patologías 
respiratorias broncopulmonares una vez transcu¬ 
rridos varios días. 

b) El cuerpo extraño laríngeo produce disfonía, es¬ 
tridor y disnea. 

c) El cuerpo extraño traqueal produce un caracterís¬ 
tico ruido de chasquido o cornaje. 

Las consecuencias tras la inhalación del cuerpo ex¬ 
traño pueden ser inmediatas, secundarias o tardías: 

Las consecuencias inmediatas son la obstrucción 
bronquial unilateral incompleta o completa, la obs¬ 


trucción traqueal parcial y la obstrucción parcial la¬ 
ríngea. 

Las consecuencias secundarias se producen por el 
enclavamiento, por reacción granulomatosa o tras 
hincharse el cuerpo extraño en caso de que sea un 
alimento vegetal. 

Las consecuencias tardías se producen por compre¬ 
sión local añadida a la infección y destrucción de los 
elementos de sostén. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial. Complicaciones 

La historia clínica es importante, y cuando se trata 
de un niño, debe hacerse con los padres, que informa¬ 
rán acerca de la correlación ingesta/aspiración con 
aparición de los síntomas, y será muy importante la 
información sobre la naturaleza del cuerpo extraño. 

El estudio radiográfico de tórax en inspiración 
y espiración mostrará signos de atrapamiento aéreo (en¬ 
fisema obstructivo) y/o atelectasia o consolidación, 
como hallazgos tardíos si han transcurrido días desde 
la aspiración (fig. 47-4). Ante la duda diagnóstica con 
otras enfermedades bronquiales, se debe realizar una 
fibroendoscopia flexible por un especialista en neu- 
mología infantil que esclarecerá el diagnóstico. 



Figura 47-4. Cuerpo extraño. Radiografía de tórax en 
la que se aprecia una atelectasia en el pulmón izquierdo, 
secundaria al enclavamiento de un cuerpo extraño. 


Tratamiento 

El tratamiento consiste en la extracción del cuer¬ 
po extraño mediante una broncoscopia. Una buena 
coordinación entre el especialista otorrinolaringólo- 
go y el especialista anestesiólogo son fundamentales 
para el éxito de la broncoscopia. 

Una vez seleccionado el tamaño del broncoscopio, 
para su introducción a través de la laringe el anestesis¬ 
ta expondrá la glotis con su laringoscopio, facilitando 
el paso de aquél hacia la tráquea. Es frecuente que el 
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broncoscopio transcurra con mayor resistencia con 
hiperextensiones excesivas; por ello, no se debe colo¬ 
car a priori ningún rodillo debajo de los hombros, y 
hay que conformarse con la extensión que realiza el 
anestesista para introducir su laringoscopio. Hay que 
evitar las maniobras bruscas, y realizar movimientos 
suaves y firmes. Una vez localizado el cuerpo extraño, 
se introduce la pinza adecuada para el tipo de material 
a extraer y, ya pinzado, se desplaza al interior del bron¬ 
coscopio, a cuyo través se extraerá. En los casos en los 
que el tamaño del cuerpo extraño supera el diámetro 
del broncoscopio y no sea posible albergar el cuerpo 
extraño en el instrumento, se debe extraer en bloque el 
broncoscopio, la pinza y el cuerpo extraño. 

Antes de dar por concluida la intervención, hay que 
inspeccionar el árbol traqueobronquial por completo 
para asegurarse de que no quedan restos del cuerpo 
extraño o segundos cuerpos extraños, y comprobar 
también la posible existencia de lesiones traumáticas. 

En la valoración postoperatoria es aconsejable 
realizar un control radiográfico de tórax al día si¬ 
guiente de la extracción. 

TRAQUEOTOMÍA 

Es una de las intervenciones quirúrgicas más anti¬ 
guas de la Otorrinolaringología y de la Medicina en 
general. Los primeros documentos corresponden al 
año 1500 a.C. (Papiro de Ebers). En los niños, se ex¬ 
tendió su uso en el siglo xix durante las epidemias de 
difteria y poliomielitis. 

La traqueotomía se define como la apertura tem¬ 
poral de la tráquea cervical a la piel de la región cer¬ 
vical anterior, apertura que se hace a través de los 
primeros anillos traqueales. Hay que diferenciarla de 
la traqueostomía, en la que la tráquea se aboca al ex¬ 
terior de forma permanente. 

Indicaciones 

Obstrucción respiratoria de vías respiratorias superio¬ 
res. La traqueotomía se debe realizar en cualquier 
proceso que suponga un obstáculo a la ventilación 
espontánea, que afecta gravemente a la respiración y 
cuya causa se sitúa por encima o en los primeros ani¬ 
llos traqueales. La naturaleza de la obstrucción puede 
ser tumoral, inflamatoria, traumática, malformativa, 
por cuerpos extraños, sustancias irritantes o corrosi¬ 
vas y estenóticas, o posquirúrgicas, etc. 

Insuficiencia respiratoria de otro origen. Puede ser: 

1. Aguda: por traumatismos torácicos o medulares 
altos, o comas tóxicos o neurológicos. En estos 
casos, se puede optar alternativamente por una 
intubación orotraqueal, si fuera posible. 


2. Crónica: por procesos que requieren la asistencia 
respiratoria prolongada y que se presupone que ne¬ 
cesitan estar intubados largos períodos de tiempo. 

La traqueotomía en estos casos permite, además, 
ejercer presión positiva y reduce la resistencia al flujo 
aéreo y al espacio muerto de las vías respiratorias su¬ 
periores que no intervienen en la hematosis. La tra¬ 
queotomía evitará las complicaciones de estenosis 
traqueales y subglóticas secundarias a una intubación 
prolongada. El período de espera para la realiza¬ 
ción de una traqueotomía por intubación prolongada 
se sitúa alrededor de los 7-12 días. 


Técnica quirúrgica (figs. 47-5 y 47-6) 

Se coloca al paciente en decúbito, con hiperexten- 
sión cervical, con un rodillo debajo de los hombros 
para la adecuada exposición de la región cervical an¬ 
terior y de la tráquea. 

Se localizan las estructuras laríngeas y traqueales 
mediante palpación. Para ello, se fija la laringe con 
los dedos primero y tercero de la mano izquierda y, 
palpando con el índice de la mano derecha, se sitúa el 
cartílago tiroides con su escotadura, el espacio crico- 
tiroideo, cricoides y primeros anillos traqueales. 

La incisión puede ser horizontal (especialmente 
indicada en pacientes oncológicos laríngeos en los 
que se prevea tratamiento quirúrgico posterior), de 
unos 5-6 cm de longitud, a unos 15 mm por debajo 
del relieve cricoideo, o vertical, de unos 4 cm en la 
línea media del cuello desde el borde superior del 
cricoides en dirección caudal. 

Se profundiza la incisión en el tejido subcutáneo y el 
platisma, hasta llegar a las venas yugulares anteriores, 
alcanzando la fascia cervical que cubre la musculatura 
prelaríngea. En este momento, se coloca un separador au- 
toestático que deja el campo expuesto y las manos libres. 

Tras localizar la línea alba del cuello, se secciona 
con el bisturí en la línea media. En este momento, 
mediante palpación y disección digital, se identifica 
el cricoides y los primeros anillos traqueales. 

A continuación, se identifica el istmo tiroideo por 
su coloración rojo-vinosa y se diseca despegándolo 
de la tráquea, se clampa con pinzas rectas y se seccio¬ 
na verticalmente, procediendo a su ligadura trans- 
fixiante (fig. 47-6). 

Tras exponer la tráquea, se localizan los anillos tra¬ 
queales segundo y tercero, y si el paciente está despierto 
porque el procedimiento se está haciendo con anestesia 
local ante la imposibilidad de intubación (p. ej., por un 
gran tumor laríngeo), se instila previamente a la apertu¬ 
ra de la tráquea, un anestésico tópico con jeringa y agu¬ 
ja a través de dos anillos a la mucosa traqueal. Acto 
seguido, se reseca un anillo (siempre conservando el pri¬ 
mer anillo), y a través de este hueco se intuba al pacien¬ 
te o se coloca una cánula del número adecuado. Si el 
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Figura 47-5. Traqueotomfa: técnica quirúrgica. 

(A) Incisión cervical anterior en un plano horizontal, que pasa 1,5 cm por debajo del borde inferior del cricoides (dos traveses 
de dedo por encima de la horquilla esternal). Sobre la piel del paciente se han dibujado el relieve del cartílago tiroideo 

y el plano de la horquilla esternal. 

(B) Disección de piel y tejido celular subcutáneo hasta identificar la línea alba. A partir de aquí, la disección de los planos se 
realizará en sentido vertical. 



Figura 47-6. Traqueotomía: técnica quirúrgica. 

(A) Entre las pinzas pean rectas se ha clampado el istmo tiroideo, el cual ya ha sido seccionado (T). Se procederá a su ligadura 
mediante punto transfixivo. 

(B) Tras realizar la ligadura, quedarán expuestos los anillos traqueales, marcados con una flecha en la imagen. 


paciente va a ser ventilado mecánicamente o si se desea 
aislar las vías respiratorias inferiores de las vías aerodi- 
gestivas superiores, se colocará un tubo o una cánula 
con balón hinchado. 

La técnica quirúrgica expuesta anteriormente co¬ 
rresponde a la traqueotomía reglada; en caso de ex¬ 
trema urgencia se realiza una coniotomía, que con¬ 
siste en la comunicación de la luz laríngea al exterior 
a través de la membrana cricotiroidea. Esto se realiza 
con la ayuda del coniotomo, que consta de un pun¬ 
zón con empuñadura metálica (fig. 47-7). 


El cierre de los planos quirúrgicos no se debe ajus¬ 
tar a la cánula, ya que la tos frecuente tras la interven¬ 
ción «inyectará» aire en los espacios anatómicos del 
cuello, e intratisularmente. Ello formará un enfisema 
cervical que, generalmente, es intrascendente, pero es¬ 
pectacular; se tratará seccionando los puntos de sutura 
que se aplicaran en exceso y mediante observación 
(fig. 47-8). En algunos pacientes, el enfisema cervical 
se extiende también al mediastino. 

Las complicaciones de la traqueotomía se expo¬ 
nen en la tabla 47-5. 
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Figura 47-7. Coniotomo. Instrumento 
utilizado para realizar la traqueotomía 
de extrema urgencia. Con una mano 
se debe sujetar firmemente la laringe 
del paciente e identificar la 
membrana critotiroidea. Con la otra 
mano, mediante un movimiento firme, 
se introduce el punzón y la cánula 
metálica a través de la citada 
membrana. Acto seguido, se retira 
el punzón dejando inserta la cánula. 
Una vez estabilizado el paciente, se 
realizará una traqueotomía reglada. 



Figura 47-8. Complicaciones de la traqueotomía. 

(A) Enfisema cervicofacial secundario a la realización de una traqueotomía. Nótese el importante enfisema períorbítarío 
presente en este paciente. 

(B) Imagen de TC en la que se aprecia la fuga aérea a los tejidos cervicales. 
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Tabla 47-5. Complicaciones de la traqueotomía 


Intraoperatorias 

- Parada cardiorrespiratoria 

- Hemorragia por hemostasia defectuosa 
e insuficiente: 

• Arterial: generalmente procede 

de las arterias de la glándula tiroidea 

• Venosa: venas yugulares 

- Fístula traqueoesofágica (muy poco frecuente) 

- Neumotórax-neumomediastino, afectación 
del recurrente (muy poco frecuentes) 

Postoperatorio 

inmediato 

- Hemorragia 

- Enfisema subcutáneo, favorecido por la tos y por el cierre excesivo de los planos musculares y la piel sobre la cánula 

- Extrusión de la cánula fuera de la tráquea 

- Trastornos deglutorios por decúbito excesivo de la cánula sobre la pars membranosa de la tráquea, transfiriendo presión 
al esófago 

- Infección de la herida quirúrgica 

Tardías 

- Granulomas en la región de decúbito de la cánula o en la pared traqueal 

- Estenosis laringotraqueales: existen factores de riesgo para esta complicación, como: 

• La localización inadecuada de la traqueotomía 

• Incisión traqueal traumática 

• Disecciones excesivas de los anillos 

• Infección (condritis y granulomas) 

• Manipulación traumática de la cánula 

• Cicatrización defectuosa, fibrótica hipertrófica de tipo individual 

• Fístula traqueoesofágica 

• Hemorragia tardía por aneurisma traumático o trombosis 


RESUMEN 


• Entre las estenosis laríngeas congénitas la laringomala- 
cia constituye la más frecuente, y es la causa más habi¬ 
tual de estridor en la infancia. 

• Las estenosis adquiridas tanto en la infancia como en el 
adulto generalmente están relacionadas con la intuba¬ 
ción laringotraqueal. Su tratamiento consiste en la reca¬ 
libración endoscópica, aunque los resultados no son 
buenos, dado el alto índice de recidivas. 

• Las estenosis subgloticotraqueales se tratan mediante 
resección y pexia traqueolaríngea. 

• Los traumatismos laríngeos presentan una elevada mor¬ 
talidad y morbilidad, por lo que el tratamiento precoz es 


esencial: las primeras actuaciones deben ir destinadas 
a mantener la vía aérea y controlar la hemorragia. 

Los cuerpos extraños laringotraqueobronquiales suelen 
ser alimentos de origen vegetal. El lugar más frecuente 
de alojamiento del cuerpo extraño es el bronquio princi¬ 
pal derecho. El tratamiento consiste en la extracción. 

La traqueotomía consiste en la apertura de la tráquea 
cervical a la piel del cuello. Hay que diferenciarla de la 
traqueostomía, en la que la tráquea se sutura a la piel del 
cuello de forma permanente. 
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LARINGITIS AGUDAS: 

FORMAS CLÍNICAS DEL ADULTO 
Y DE LA INFANCIA 


J. Basterra Alegría y J. R. Alba García 


LARINGITIS AGUDA DEL ADULTO 

Concepto y clasificación etiológica 

Se entiende por laringitis aguda aquel proceso in¬ 
feccioso catarral de la mucosa laríngea que puede 
cursar de modo aislado o, por el contrario, puede ser 
parte de las manifestaciones propias de un catarro co¬ 
mún que afecte al resto de las vías respiratorias supe¬ 
riores. En algunos pacientes con especial propensión 
a padecer patología bronquial asociada, estos cuadros 
laringíticos con relativa frecuencia se asocian tam¬ 
bién con bronquitis y/o traqueítis. 

En líneas generales, cabe decir que en el adulto, el 
cuadro catarral afecta de modo preponderante a la 
región supraglótica y glótica de la laringe, contraria¬ 
mente a lo que ocurre, como se verá más adelante, en 
la infancia, donde se afecta con mayor frecuencia 
y gravedad la región subglótica. 

La clasificación etiológica divide las laringitis 
agudas en dos formas: bacterianas y víricas. 

a) Bacterianas 

Dentro de ellas, se encuentran las siguientes: 

1. Infecciones inespecíficas. Producidas por Strepto- 
coccus Qhemolytico, Haemophilus influenzae y Sta- 
phylococcus anreus. 

2. Infecciones específicas. Son muy poco frecuentes y, 
de ellas, la de mayor interés es la infección por el 
bacilo de la tuberculosis. 

b) Víricas 

Los virus implicados con mayor frecuencia son el 
virus Parainfluenza y el Influenza. 

Casi siempre la infección bacteriana va precedida 
de la infección vírica. La infección por otros virus 
específicos, como el herpes simplex o el virus del her¬ 
pes zóster, es poco frecuente. 


En cuanto a la etiología, además de los factores 
infecciosos citados, hay que señalar otros que tienen 
realmente un carácter predisponente y favorecedor 
de la infección (tabla 48-1). En este grupo, son reco¬ 
nocidos los siguientes: 


Tabla 48-1. Etiología de diversas formas de laringitis agudas 
en el adulto 


Causas 

Factores vinculados 


Víricas: rinovirus, adenovirus, virus 
influenza y parainfluenza 

Infecciosas 

Bacterianas: estreptococo, estafilococo, 
neumococo, Haemophilus, Pseudomonas 


Fúngicas: Candida, Aspergillus 

Alérgica 

Alimentos, picaduras, pólenes, etc. 

Medicamentosa 

Tratamiento con antivitamina K 

Térmica/cáustica 

Humo, ácidos volátiles, reflujo 
gastroesofágico, etc. 

Mecánica 

Esfuerzo vocal en profesionales de la voz, 
latigazo cervical, cuerpo extraño 

Autoinmunitarias 

Artritis reumatoide (afectación 

cricoaritenoidea), pénfigo, síndrome 
de Stevens-Johnson) 

Climática 

Bajas temperaturas y atmósferas húmedas 


1. El factor bioclimático : las laringitis agudas son mu¬ 
cho más frecuentes en los períodos del año con 
bajas temperaturas y atmósferas húmedas. Tam¬ 
bién favorecen la instauración de la infección los 
cambios bruscos de temperatura aérea, tanto de 
frío a calor como de calor a frío (fig. 48-1). 
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Figura 48-1. Laringitis aguda. Inervación neurovegetativa 
de la cuerda vocal. 

En la imagen de microscopio electrónico de transmisión 
se puede observar un botón terminal neurovegetativo con 
gránulos de secreción obtenido de muestras de tejido 
del espacio submucoso de la cuerda vocal. La labilidad 
neurovegetativa y los efectos gue los cambios bruscos 
de temperatura ambiental tienen sobre el sistema nervioso 
autónomo, con frecuencia se encuentran involucrados 
en la etiopatogenia de los procesos inflamatorios 
laríngeos. 


2. Los procesos sépticos rinofaríngeos crónicos que man¬ 
tienen un estatus inflamatorio regional aportan 
gérmenes y facilitan su implantación en la laringe. 
La insuficiencia respiratoria nasal con ventilación 
bucal favorece la implantación de los virus. De lo 
señalado, son ejemplos la criptolinfoiditis o la 
adenoiditis crónica (v. cap. 35). 

Anatomía patológica 

Macroscópica: llama la atención la aparición y cons¬ 
titución de un edema con hiperemia, que es especial¬ 
mente acusado en la cara lingual de la epiglotis y en 
los repliegues aritenoepiglóticos. Éstos van adqui¬ 
riendo una coloración rojo-cereza que tiende a redu¬ 
cir la luz del vestíbulo laríngeo. Las cuerdas vocales 
se afectan más tardíamente y, cuando lo hacen, ad¬ 
quieren una coloración rojiza, mate, difusa, perdien¬ 
do el relieve propio de la cuerda vocal y adquiriendo 
una morfología fusiforme. 

Microscópica: muestra fenómenos de inflama¬ 
ción aguda que evoluciona en dos fases: a) la primera 
fase o catarral, con abundante vasodilatación, edema 
con hipersecreción glandular y abundante produc¬ 
ción de fibrina; b) en la segunda fase o supurada es 
difícil observar lesiones microscópicas de procesos 
laringíticos supurados, porque raramente se alcanza 
este estadio; si se llega, aparecen fenómenos focales 
de ulceración con lisis celular, debidos a la acción 
bacteriana. 


Sintomatología y exploración 

Los síntomas locales más llamativos son la disfonía, 
con sensación de sequedad laríngea, parestesias y pru¬ 
rito laríngeo, que es bastante más acusado por las no¬ 
ches debido al predominio vagal. Este prurito produce 
tos irritativa que, en un primer período, es seca, no 
productiva, para posteriormente convertirse en pro¬ 
ductiva de esputos blanquecinos. Transcurridos algu¬ 
nos días, los esputos se condensan progresivamente 
hasta su desaparición. El paciente también relata la 
presencia de odinofagia de intensidad variable, que es 
debida a la inflamación del vestíbulo laríngeo, que 
participa en la deglución. 

La sintomatología general en la fase vírica cata¬ 
rral suele ser discreta, en forma de malestar general, 
mialgias y artralgias generalizadas; ocasionalmente, 
puede haber febrícula de corta duración. 

La sintomatología referida suele desaparecer de 
modo espontáneo y progresivo en lisis, transcurridos 
8-10 días. 

La exploración clínica se realiza mediante una la- 
ringoscopia indirecta o mediante endoscopio rígido 
o flexible. Los datos obtenidos en la imagen son si¬ 
milares a los que se han descrito en la anatomía pato¬ 
lógica macroscópica, y también llama la atención el 
eritema epiglótico y de la región de los repliegues 
aritenoepiglóticos y de los aritenoides, así como de 
las bandas. Cuando las cuerdas participan de la infec¬ 
ción, tienen el aspecto fusiforme que antes se ha citado, 
y además, en la endoscopia se observa que tienen 
cierto carácter adhesivo entre ellas, lo cual se percibe 
cuando se pide al paciente que fone e inspire a conti¬ 
nuación haciendo que la glotis se abra y se cierre. La 
adhesividad entre las cuerdas vocales se debe a la pre¬ 
sencia de fibrina sobre la superficie de ambas. Asi¬ 
mismo, es muy característico observar un aumento 
del volumen de las cuerdas vocales, debido no sola¬ 
mente a la presencia de edema submucoso sino tam¬ 
bién a una discreta miositis producida por la acción 
vírica sobre el músculo tiroaritenoideo. En la larin- 
goscopia, la imagen dinámica resultante da la impre¬ 
sión de unas cuerdas vocales que parecen moverse de 
un modo enlentecido. 

Algunas infecciones gripales pueden ofrecer di¬ 
minutas lesiones hemorrágicas en la superficie de la 
mucosa afectada. 

Las laringitis herpéticas por el virus del herpes sim- 
plex o zóster ofrecen una sintomatología algo di¬ 
ferente. Así, en la laringitis por herpes simplex, ge¬ 
neralmente se asocia un herpes labial, en la clínica 
predomina el cuadro odinofágico, y se puede com¬ 
probar en la laringoscopia la presencia de vesículas 
de líquido claro sobre la región epiglótica y los re¬ 
pliegues aritenoepiglóticos y aritenoides. 

En el caso del herpes zóster, la sintomatología es 
muy acusada, tanto por la intensísima odinofagia 
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como por fonalgia (dolor a la fonación), más tardía¬ 
mente puede aparecer disfonía, debido a una parálisis 
de la cuerda vocal de origen neuropático (X par). En 
estos pacientes, la laringoscopia muestra formacio¬ 
nes vesiculares y costrosas que se limitan a una hemi- 
laringe; no es infrecuente que haya coparticipación 
del IX par. Debe considerarse en el contexto de un 
posible síndrome paraneoplásico. 

En las laringitis aftosas, muy poco frecuentes, hay 
una coparticipación de la cavidad oral en forma de 
estomatitis aftosa en la que se pueden apreciar vesí¬ 
culas ovaladas y ulceraciones. La sintomatología do¬ 
minante es la odinofagia y las lesiones orales, farín¬ 
geas (v. fig. 36-1) y laríngeas. También hay fonalgia. 
La exploración faríngea y laríngea, muestra las cita¬ 
das vesículas y ulceraciones ovaladas, similares a las 
de la cavidad oral. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

Las laringitis catarrales inespecíficas son proce¬ 
sos banales que, como se ha indicado, cursan en el 
contexto general de un catarro de las vías aerodiges- 
tivas superiores (VADS) y son materia que debe re¬ 
solverse por el médico de familia. Su diagnóstico es 
clínico. 

En cuanto a las formas herpéticas y aftosas, la sin¬ 
tomatología y la exploración son tan floridas que su 
diagnóstico es sencillo, y no surge el diagnóstico dife¬ 
rencial con otras enfermedades. Como se ha señalado, 
el caso de infección por herpes zóster debe conside¬ 
rarse como un síndrome paraneoplásico y proceder en 
consecuencia. En el adulto, puede producirse una for¬ 
ma de laringitis circunscrita en forma de epiglotitis; 
para su estudio, se remite al lector al apartado de larin¬ 
gitis en la infancia de este mismo capítulo. 

Tratamiento 

El tratamiento es farmacológico y se dirige al alivio 
de la sintomatología, y a la actuación contra el agente 
etiológico cuando éste es sensible a fármacos. Para el 
primer objetivo, se utilizan analgésicos convenciona¬ 
les, antitusígenos codeínicos, y la instalación de una 
atmósfera húmeda y templada, en la medida de lo 
posible. 

Fármacos antimicrobianos, en caso de bacterias, 
serán: amoxicilina, cefalosporinas o macrólidos. En 
caso de infección por herpes zóster, se prescribirá aci- 
clovir (dosis de adulto: 1 comprimido de 800 mg cinco 
veces al día durante una semana). En las formas ines¬ 
pecíficas virales, el tratamiento será sintomático. 

LARINGITIS AGUDA EN LA INFANCIA 

Para mayor claridad expositiva, se comentarán 
primero los conceptos generales, comunes a todas las 


formas clínicas de laringitis aguda en la infancia. Nos 
referiremos a las características anatómicas de la la¬ 
ringe pediátrica, la clasificación de las laringitis in¬ 
fantiles, su etiología general y la anatomía patológica. 
Posteriormente, se tratará cada una de las formas clí¬ 
nicas en todos sus aspectos excepto en aquellos que 
se hayan citado en estas generalidades. 

Generalidades y clasificación (tabla 48-2) 

La laringitis aguda en la población pediátrica es 
motivo frecuente de consulta. En la mayoría de casos 
son procesos catarrales en el contexto de un cuadro 
infeccioso que también afecta al resto de las VADS 
desde las fosas nasales hasta la subglotis. Estos cua¬ 
dros resultan mucho menos banales cuando son el 
preludio de infecciones bronquiales. Son cuadros po¬ 
tencialmente graves aquellas formas clínicas de la¬ 
ringitis aguda tales como la epiglotitis y la laringitis 
subglótica. 

Es inevitable, antes de continuar, señalar las ca¬ 
racterísticas anatómicas de la laringe infantil, ya que 
son ellas las que determinan en buena medida las 
modalidades clínicas y la forma de evolución. Los 
rasgos más característicos y diferenciales de la laringe 
infantil son los siguientes: 

1. La epiglotis tiene forma de omega, y ello restringe 
el diámetro del vestíbulo laríngeo. La consisten¬ 
cia del esqueleto cartilaginoso epiglótico es muy 
laxa, lo cual facilita su plicatura y la aspiración ha¬ 
cia la glotis cuando el niño practica una inspira¬ 
ción rápida y violenta. 

También el resto de cartílagos laríngeos tiene 
una consistencia blanda y elástica que facilita la 
reducción del diámetro glótico, por colapso de los 
cartílagos durante la inspiración profunda como 
consecuencia de la hipopresión que se produce en 
el eje respiratorio. 

2. El vestíbulo laríngeo infantil es más corto, propor¬ 
cionalmente al tamaño de la laringe, que en el 
adulto. Las bandas son más anchas y los ventrícu¬ 
los son más profundos. 

3. El cricoides tiene un diámetro interno, de forma ova¬ 
lada y más estrecho proporcionalmente que en el 
cricoides del adulto. 

4. El cartílago tiroides tiene un ángulo más abierto 
proporcionalmente que la laringe adulta. 

5. La subglotis de la laringe infantil tiene, en general 
y como ya se ha señalado, un diámetro subglótico 
que proporcionalmente es más estrecho que en el 
adulto en relación con el resto de la laringe y la 
tráquea. Esta característica hace que un milímetro 
de edema suponga aproximadamente el 20% de 
disminución del diámetro subglótico total. Las 
inflamaciones tienen un efecto reductor especial¬ 
mente acusado en la subglotis, ya que aquí el es- 
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Tabla 48-2. Rasgos clínicos diferencíadores en las laringitis agudas de la infancia 



Epiglotitis 

Laringotraqueobronquitis 

Laringitis subglótica 
o estridulosa 

Pródromo vírico 

No 

Sí 

No 

Inicio 

En horas 

En días 

Súbito, nocturno 

Tos 

No 

Sí 

Sí 

Fiebre 

Alta 

Baja 

No tiene 

Sialorrea-disfagia 

Sí 

No, salvo enfermedad evolucionada 

Voz 

Gangosa 

Normal 

Aspecto facial 

Babeo, boca abierta, prognación 
mandibular, sin aleteo nasal 

Boca abierta, aleteo nasal según el grado de obstrucción 

Aspecto general 

Tóxico 

Leve 

Normal 

Posición corporal 

Sentado hacia delante 

Normal, tórax expandido 


trato submucoso tiene corion con abundante teji¬ 
do conjuntivo y linfático que le confiere un carác¬ 
ter laxo; al mismo tiempo, poseen una rica inerva¬ 
ción neurovegetativa (v. fig. 48-1) de modo que el 
predominio del tono vagal, favorece los fenóme¬ 
nos de edema tisular por vasodilatación de la mi- 
crocirculación y un incremento en la secreción 
por parte de las glándulas seromucosas. 

Como factor asociado de interés a efectos de la 
fisiopatología respiratoria en el niño, cabe señalar 
que el parénquima bronquial también es hiperelásti- 
co, lo cual contribuye a la reducción del volumen 
ventilatorio. Todo ello favorece las condiciones de 
hipoxemia, seguidas de una hipercapnia, con sinto- 
matología general en forma de taquicardia, agitación 
y cianosis, como factores más expresivos de insufi¬ 
ciencia respiratoria. 

Clasificación (tabla 48-2) 

La clasificación que estudiamos a continuación 
corresponde a las diferentes formas clínicas que vere¬ 
mos más adelante. Es la siguiente: 

1. Laringitis agudas circunscritas: se trata de formas clí¬ 
nicas en las cuales, aun habiendo una afectación 
global de la laringe, es una de sus partes la que de 
modo muy predominante desarrolla un proceso in¬ 
feccioso inflamatorio. Estas formas son: 

a) La epiglotitis. 

b) La laringitis subglótica (estridulosa). 


2. Laringotraqueobronquitis: se trata de la afectación 
laríngea que cursa con participación traqueal 
y bronquial. 

3. Laringitis catarrales (v. el diagnóstico diferencial 
de la laringitis subglótica), y exantemáticas que 
pertenecen al ámbito de la pediatría. 

Etiología general 

En los niños, con frecuencia se pone de mani¬ 
fiesto la existencia de un factor etiológico predispo¬ 
nente; se trata de un factor de susceptibilidad perso¬ 
nal que viene definido por el tipo constitucional del 
paciente, que presenta un hábito linfadenítico con 
diátesis exudativas en el contexto de un niño que, 
con frecuencia, tiene un hábito adenoideo, con hi¬ 
pertrofia de la vegetación adenoidea y un proceso 
de adenoiditis crónica. Sobre este factor, tienen es¬ 
pecial incidencia otros, como las condiciones climá¬ 
ticas , dentro de las cuales tienen especial significado 
las atmósferas con poca humedad y también aque¬ 
llas situaciones en las que se producen cambios 
bruscos de la temperatura atmosférica. Como ejem¬ 
plo del efecto bioclimático sobre la laringe infantil, 
cabe citar que las epiglotitis, por ejemplo, en el he¬ 
misferio norte son más frecuentes en verano y en 
primavera; sin embargo, las laringitis subglóticas 
son más frecuentes en el período comprendido en¬ 
tre los meses de octubre y abril. 

Entre los virus, los más frecuentes son los mixovirus 
y los adenovirus, que representan más del 30% de estas 
infecciones. Este porcentaje es aun mayor en las formas 
que se presentan como laringotraqueobronquitis. Otros 
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factores desencadenantes son las bacterias, siendo las 
más frecuentes: el Streptococciis P hemolytico y Staphylococ- 
cus aureus y Haemophilus influenzae que es sin duda algu¬ 
na el que tiene efectos nocivos más notables. 

Anatomía patológica general 

Bajo el punto de vista macroscópico es caracterís¬ 
tica la aparición de un edema inflamatorio que apare¬ 
ce bien localizado en la supraglotis y epiglotis, o en la 
subglotis. El edema tiene una coloración rojo vivo que, 
transcurridas unas horas, a medida que aumenta el 
componente edematoso del tejido, cambia a una co¬ 
loración blanquecina rosada. 

El aspecto microscópico corresponde a un proce¬ 
so de descamación epitelial con microfocos hemorrá- 
gicos y, de forma característica, se produce una pér¬ 
dida de los cilios del epitelio respiratorio. El corion 
aparece muy edematoso, con abundante infiltrado 
linfocitario y de plasmocitos. 

En las formas laringotraqueobronquiales hay una 
gran infiltración de las células inflamatorias en la re¬ 
gión del cono elástico laríngeo (v. fig. 50-2), con pro¬ 
ducción de fibrina e hipersecreción glandular. Oca¬ 
sionalmente, hay formaciones seudocostrosas produ¬ 
cidas a partir de las secreciones. 

Siguiendo con el orden señalado al principio del 
capítulo, se tratarán a continuación de modo porme¬ 
norizado cada una de las formas clínicas de laringitis 
infantil. 


EPIGLOTITIS 

Concepto 

Se trata de una infección profunda de las partes 
blandas de la epiglotis que, secundariamente, produ¬ 
ce fenómenos inflamatorios en la región del replie¬ 
gue aritenoepiglótico y, en menor medida, también 
en el resto de la supraglotis. 

Es un proceso que se inicia casi siempre en la cara 
lingual de la epiglotis para, posteriormente, exten¬ 
derse en forma de celulitis al resto de la epiglotis; 
cuando hay pericondritis se agrava el cuadro clínico. 
Esta infección está producida por el Haemophilus in¬ 
fluenzae, y se relaciona con traumatismos sobre la 
epiglotis. Se trata de un proceso infeccioso grave 
(también en el adulto, cuando se produce), que pro¬ 
duce gran afectación del estado general y con efectos 
locales que pueden ser espectaculares si no se atien¬ 
den adecuadamente. 

Sintomatología y exploración 

Se caracteriza por una fase inicial de síntomas ca¬ 
tarrales, con febrícula y una discreta odinofagia. Este 
síntoma adquiere un carácter progresivo, de modo 
que a lo largo de las siguientes horas va incrementan¬ 


do su intensidad hasta convertirse en una odinofagia 
insoportable. Como consecuencia de la misma, el pa¬ 
ciente rechaza la deglución, entrando en una situa¬ 
ción de afagia que produce babeo, incrementado por 
un aumento de la secreción salival debida al reflejo 
faringosalival desencadenado por la sensación de 
cuerpo extraño que produce una epiglotis severa. 

Con frecuencia, hay cambios en el tono de la voz, 
en forma de alteraciones en la resonancia con las ca¬ 
racterísticas propias de una «voz amigdalina». No 
hay disfonía. 

En fase de estado, los signos y síntomas citados 
adquieren un carácter álgido y, además, se produce 
fiebre muy alta, con palidez del rostro, hipoxemia y 
tendencia al desarrollo de somnolencia en el contexto 
de un niño hipoactivo, que adopta una posición incli¬ 
nando la cabeza hacia delante y sentada para mejorar 
la respiración. 

En la exploración clínica se debe proceder con 
prudencia en el momento de realizar cualquier ma¬ 
niobra sobre la faringe y, por supuesto, sobre la larin¬ 
ge, ya que las manipulaciones bruscas e intempestivas 
o violentas pueden producir un abatimiento excesivo 
de la base de la lengua y, con ella, del absceso epigló- 
tico, de modo que colapse la luz laríngea y desenca¬ 
dene un cuadro asfíctico. Todo lo que se acaba de 
señalar puede resultar especialmente probable si el 
niño se encuentra asustado e intenta evitar la explo¬ 
ración. Por tanto, la orofaringoscopia y la fibroscopia la¬ 
ríngea deben hacerse con extremo cuidado. En caso de 
que se realice la laringoscopia, se observará un edema 
sobre la cara lingual de la epiglotis, que ofrecerá un 
aspecto irreconocible (fig. 48-2), con forma abultada, 
redondeada y edematosa, continuando con los re¬ 
pliegues aritenoepiglóticos que aparecen igualmente 
edematosos y congestivos. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

Con los datos de la clínica, se debe establecer un 
diagnóstico de presunción de epiglotitis. En los ni¬ 
ños muy colaboradores (y en adultos), se realiza una 
laringoscopia mediante fibroscopio; los signos obser¬ 
vados permitirán confirmar el diagnóstico. Si no se 
realiza la exploración laríngea, se puede hacer una 
confirmación diagnóstica mediante un estudio por 
imagen, que tendrá una altísima fiabilidad. En efecto, 
una radiografía simple laríngea en proyección de perfil 
mostrará el aumento de volumen epiglótico que co¬ 
rresponde a la edematización (fig. 48-3). 

El diagnóstico diferencial no debe ofrecer dificul¬ 
tades especiales y tiene que hacerse con las demás 
formas de laringitis aguda, en función de sus localiza¬ 
ciones. Debe pensarse en la posibilidad de un cuerpo 
extraño enclavado, posibilidad ésta muy remota y 
que, generalmente, sería detectable en el estudio ra¬ 
diológico. 
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Figura 48-2. Epiglotitis aguda. 

En la imagen puede observarse el Intensísimo edema 
Inflamatorio y séptico de la eplglotls que colapsa la luz 
laríngea. El paciente acudió a urgencias y, tras un período 
de observación durante el cual se agravó la sintomatología 
Infecciosa y respiratoria, se le practicó una traqueotomía. 
En esta fase, son característicos la Intensísima odinofagia 
y el cuadro séptico generalizado. La Imagen se fotografió 
a las 48 horas de haber practicado la traqueotomía. 


Otras formas clínicas de laringitis edematosas a este 
nivel corresponden a fenómenos de tipo angioneuróti- 
co, pero, en cualquier caso, el cuadro septicémico de la 
epiglotitis facilita el diagnóstico diferencial. 

Tratamiento 

Generalmente, son pacientes que se atienden 
como urgencia. El primer síntoma que se debe valo¬ 
rar para pautar el tratamiento es la capacidad respira¬ 
toria del niño (o del adulto). 

Es adecuado, en primera instancia, suministrar un 
ambiente húmedo y templado con oxigenoterapia. Se 
debe solicitar una evaluación de la concentración de 
gases en sangre. El niño debe permanecer en reposo en 
la posición en la que respire mejor, evitando situacio¬ 
nes de ansiedad, y se le deben dar instrucciones para 
que respire lentamente y no hable, excepto para co¬ 
municar algo estrictamente necesario. 

La valoración inicial, en función de lo señalado, 
tal vez haga pensar al especialista en la posibilidad de 
una traqueotomía o una intubación; ambas técnicas 
resultan difíciles de ejecutar, tanto más cuanto más 
pequeño sea el niño (traqueotomía) y mayor sea el 
edema epiglótico (intubación); éste es un asunto so¬ 
bre el que sólo la experiencia clínica permite deter¬ 
minar el momento de realizarlas. 

En esta situación, se pauta tratamiento endo¬ 
venoso con fluidoterapia con suero glucosalino, 



Figura 48-3. Epiglotitis aguda. 

En esta proyección de perfil en una radiografía simple de 
laringe se puede apreciar la imagen característica de una 
epiglotitis; obsérvese la celulitis que se sitúa alrededor del 
cartílago epiglótico engrosado a expensas de la perlcondrltis 
que aparece indicado con una línea. 


corticoides (1 mg por kilo de peso y día es la dosis 
habitual, pero según la intensidad de la sintomatolo¬ 
gía se puede aumentar) y antibioterapia de amplio 
espectro. 

NOTA: Las epiglotitis se han incluido en el apartado 
laringitis infantiles y no se han tratado en el correspon¬ 
diente a las laringitis agudas del adulto. El motivo para ha¬ 
cerlo así es la mayor frecuencia de esta patología en la in¬ 
fancia. Sin embargo, no es exclusiva, y puede producirse 
también en el adulto. Salvo las condiciones anatómicas de 
la laringe infantil, todos los aspectos referidos en el niño 
son válidos para la epiglotitis del adulto. 


LARINGITIS SUBGLÓTICA (ESTRIDULOSA) 
Concepto y etiopatogenia 

En esta forma clínica de laringitis aguda del niño, 
el proceso inflamatorio se sitúa en la topografía in¬ 
mediatamente por debajo de las cuerdas vocales. 
Generalmente, se trata de procesos inflamatorios en 
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los que el componente infeccioso no existe o, cuan¬ 
do menos, es difícil de establecer. En efecto, como se 
verá en la sintomatología, no hay un cuadro infec¬ 
cioso. La acción de los virus como preámbulo a la 
aparición de estas laringitis no tiene constataciones 
objetivas. 

La experiencia clínica muestra con frecuencia que 
se trata de niños asténicos, adenoideos , con hipertrofia 
del anillo linfático de Waldeyer y con labilidad neu- 
rovegetativa; el hecho de ser una enfermedad que 
aparece con mayor frecuencia por las noches ha hecho 
que se relacione con la variable concentración de es¬ 
feroides naturales durante el ciclo circadiano. 

Los condicionamientos bioclimáticos también pa¬ 
recen tener incidencia en el desencadenamiento de 
este proceso. El «fondo alérgico» que con frecuencia 
se relaciona con esta enfermedad se apoya en datos 
poco consistentes. 

Sintomatología y exploración 

El primer síntoma, y motivo por el cual se lleva 
al niño a la consulta de urgencias, es la aparición 
de una disnea paroxística que se presenta en forma de una 
inspiración bradipneica, con estridor inspiratorio. Las cri¬ 
sis de tos «perruna», «dura», son síntomas que acompa¬ 
ñan a la disnea y que la agravan, añadiendo una sensa¬ 
ción angustiosa al niño y a los familiares que lo atienden 
en su domicilio. Como se ha indicado en líneas anterio¬ 
res, este cuadro angustioso se inicia con mucha mayor 
frecuencia a lo largo de las horas nocturnas. 

El cuadro disneico puede tener diferentes grados 
de intensidad, y cuando empeora aparece tiraje inter¬ 
costal y supraclavicular. 

Normalmente, como se ha indicado, no hay cua¬ 
dro febril; cuando el niño presenta fiebre alta, se debe 
pensar en un fenómeno infeccioso sobreañadido bac¬ 
teriano, que agravará sensiblemente la situación clí¬ 
nica (v. diagnóstico diferencial). 

La voz presenta escasa afectación. 

La exploración clínica debe ser extremadamente de¬ 
licada para no empeorar la sintomatología, y deben 
evitarse la orofaringoscopia y la laringoscopia. Si se 
realiza la laringoscopia al paciente colaborador, se 
apreciará un edema anular, rosado o rojizo por deba¬ 
jo de las cuerdas vocales. En los niños de corta edad 
(menos de 10 años) es preferible no practicar explo¬ 
ración endoscópica. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El cuadro clínico disneico tan aparatoso y la for¬ 
ma de presentación tan brusca normalmente esta¬ 
blecen el diagnóstico de laringitis subglótica. Ya se 
ha señalado en líneas anteriores que la aparición de 
fiebre indica una coparticipación bacteriana en el 
proceso inflamatorio. En estos niños, se debe reali¬ 
zar un diagnóstico diferencial con las laringotra- 


queobronquitis; para ello se formulará una consulta 
al pediatra. 

Muchos niños de corta edad presentan inflama¬ 
ción en la topografía subglótica durante los procesos 
catarrales inespecíficos; se trata de una laringitis gri¬ 
pal (v. clasificación). Presentan tos «perruna», pero, 
sin embargo, el resto de los síntomas descritos para 
las laringitis subglóticas no se presentan. 

Tratamiento 

El tratamiento requiere ingreso hospitalario para 
la observación del niño, y procurarle una atmósfe¬ 
ra templada y húmeda, con oxigenoterapia. El repo¬ 
so en cama y el asesoramiento a los padres son 
importantes. 

Asimismo, se debe realizar una valoración de gases 
en sangre. 

La necesidad de intubación o traqueotomía son 
absolutamente excepcionales. 

Por vía endovenosa, se atenderá a la adecuada hi- 
dratación del niño, y se suministrarán corticoides en 
dosis similares a las indicadas en la epiglotitis. 

LARINGOTRAQUEOBRONQUITIS 

Clínica 

Esta forma clínica, se inicia habitualmente con sín¬ 
tomas de laringitis catarral subglótica (no estridulosa). 
La sintomatología viene dominada por una insuficien¬ 
cia respiratoria que se manifiesta mediante una serie 
de signos entre los que llama la atención el estridor 
inspiratorio y una disnea mixta , con tiraje inspiratorio y 
espiratorio, que es debida al edema del cono elástico 
y de la región subglótica. Además, el niño tiene crisis 
de tos «perruna» pero, sin embargo, llama la atención 
la buena conservación de la voz; el síntoma general 
más llamativo es la fiebre elevada, con gran abatimien¬ 
to, pudiendo apreciar palidez facial. Las cefaleas son 
frecuentes en el contexto febril pero no son específicas 
de esta enfermedad. La tos produce esputos con un 
exudado que tiene consistencia espesa y, ocasional¬ 
mente, puede acompañarse de formaciones costrosas 
desorganizadas que proceden de los restos del epitelio 
necrosado. 

Pasados algunos días, la auscultación percibe ester¬ 
tores broncopulmonares y en la analítica general hay 
alteraciones en la fórmula leucocitaria y una desvia¬ 
ción izquierda con aumento elevado de la velocidad 
de sedimentación globular (VSG). 

Cuando la participación bronquial es intensa, se 
debe consultar al especialista pediatra. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico se basa en la presencia de insufi¬ 
ciencia respiratoria y los demás datos señalados en 
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párrafos anteriores. El cuadro febril y la existencia de 
signos broncopulmonares, como los estertores, prác¬ 
ticamente no deja lugar a diagnóstico erróneo. Un 
estudio radiológico de tórax en proyecciones de frente 
y de perfil permite valorar la participación bronco- 
pulmonar. 

El diagnóstico diferencial preciso puede ser difícil 
con la laringitis subglótica, ya que, en definitiva, la 
forma que se está tratando incluye una afectación 
subglótica (estridor y tiraje) con el cuadro bronquial 
y, por tanto, hay signos solapados de ambas entidades 
nosológicas. En definitiva, establecer si se trata tan 
sólo de una laringitis subglótica o de una traqueo- 
bronquitis dependerá de la asociación de síntomas 
laríngeos y broncopulmonares. 


Tratamiento 

Es farmacológico mediante la prescripción de 
antibióticos de amplio espectro, y están especialmen¬ 
te indicadas la amoxicilina con ácido clavulánico, 
o las cefalosporinas. En pacientes alérgicos a las 
penicilinas, se prescribe trimetropinsulfametoxazol 
o macrólidos. 

El mantenimiento de una atmósfera templada y hú¬ 
meda mediante aerosoles favorece la expectoración y, 
con ello, el volumen ventilatorio. 

Está indicada la administración de analgésicos anti¬ 
inflamatorios, como ácido acetilsalicílico, paracetamol 
o ibuprofeno que tiene un efecto antiinflamatorio 
general, antitérmico y calma la cefalea, mejorando el 
estado general del paciente. 


RESUMEN 


• La laringitis aguda es el proceso catarral de la mucosa 
laríngea que cursa de forma aislada o con participación 
del resto de las vías respiratorias superiores. 

En el adulto afecta de modo preponderante a la reglón 
supraglótica y glótica, a diferencia de los niños, en los 
que afecta a la subglotis. 

En el adulto, la disfonía y la sequedad laríngea son las 
manifestaciones más frecuentes. Suelen desaparecer 
transcurridos 10 días. El tratamiento es sintomático. 

• Las laringitis agudas de la infancia se clasifican en larin¬ 
gitis agudas circunscritas, laringotraqueobronquitis y la¬ 
ringitis catarrales o exantemáticas. 

• En los niños existe una susceptibilidad personal en rela¬ 
ción con los episodios de adenoiditis. 


• La epiglotitis, generalmente, es debida a Haemophilus 
influenzae. Es una Infección grave; la exploración clínica 
debe ser prudente para evitar un posible colapso de la luz 
laríngea. 

• La laringitis subglótica o estridulosa cursa con la apari¬ 
ción de una disnea paroxística, con bradipnea inspirato- 
ria y tos «perruna». Generalmente no hay causa aparen¬ 
te. La aparición de fiebre indica una coparticipación 
bacteriana. 

• La laringotraqueobronquitis es una laringitis subglótica 
que cursa con insuficiencia respiratoria broncopulmonar 
con estridor inspiratorio y disnea con tiraje. La prescrip¬ 
ción de antibióticos y una atmósfera templada y húmeda 
favorece la evolución del cuadro hacia la curación. 
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CAPITULO 





LARINGITIS CRÓNICA, LARINGITIS 
DISFUNCIONALES, TUMORES 
BENIGNOS DE LARINGE 

J. Basterra Alegría y E. Zapater Latorre 


LARINGITIS CRÓNICA 
Concepto y clasificación 

Bajo el concepto de laringitis crónica se engloba 
una serie de procesos patológicos con un sustrato 
anatomopatológico común. En efecto, en todos ellos 
existe, en mayor o menor medida, una inflamación 
crónica submucosa y una hiperplasia epitelial. Algunos de 
estos procesos presentan además queratosis y displa- 
sias celulares. 

Pueden clasificarse según el aspecto macroscópi¬ 
co o según el grado de displasia epitelial. La primera 
de las clasificaciones, corresponde a los datos obteni¬ 
dos mediante laringoscopia, la segunda se basa en 
datos histopatológicos: 

1. Según el aspecto macroscópico se establecen los 
siguientes tipos (figs. 49-1 y 49-2): edema de 
Reinke, pólipo laríngeo, leucoplasias y paquider- 
mias laríngeas y nodulos vocales; esta última se 
estudiará en el apartado correspondiente a larin¬ 
gitis disfuncionales. 

2. Respecto al grado de displasia. Como acabamos de 
señalar, es un criterio que aporta el estudio histo- 
patológico, y traduce una alteración de las células 
adultas por variación de su tamaño, forma y orga¬ 
nización. Suele ser la respuesta a un mecanismo 
irritativo crónico. Según el grado de displasia epi¬ 
telial, se distinguen laringitis crónicas con dis¬ 
plasia leve, moderada o grave (fig. 49-3). Estos 
términos los define el patólogo en función de la 
cantidad de células displásicas que aprecia en el 
epitelio. Se trata, pues, de una valoración muy 
precisa en cualidad, y subjetiva en su valoración 
global. Cuando todas las capas de células epitelia¬ 
les son displásicas, se diagnostica como carcinoma 
in situ. Cuando la línea basal se rompe se habla de 
carcinoma microinvasor o invasor, según el volu¬ 


men de penetración de las células tumorales en la 
submucosa. Ambos conceptos se revisarán en el 
capítulo 50. 

El grado de displasia tiene una estrecha relación 
con la posibilidad de malignización de una laringitis 
crónica, de modo que este potencial aumenta con 
la gravedad de las displasias. Estos cambios pueden 
ser reversibles o mejorar lentamente (no necesaria¬ 
mente) si se eliminan las causas desencadenantes. 

Etiopatogenia general 

Las laringitis crónicas se producen por acción de 
factores etiológicos que pueden actuar como único 
factor o, como ocurre con frecuencia, actuar de modo 
asociado. 

Los principales factores etiopatogénicos son (ta¬ 
bla 49-1): 

1. El hábito tabáquico. Es el más importante de todos. 
El tabaco lesiona la laringe por medio de tres me¬ 
canismos: por la acción de los hidrocarburos, 
verdaderos agentes carcinógenos; por el efecto 
térmico, y por el efecto químico debido al pEI del 
humo. 

2. El alcohol es otro de los agentes que, en mayor me¬ 
dida, contribuyen a la aparición de una laringitis 
crónica. Su acción tiene mucho más efecto sobre la 
supraglotis que sobre la glotis y la subglotis. 

3. El hábito fonatorio es factor causal, tanto desde el 
punto de vista de alteraciones cualitativas como 
cuantitativas de la voz. Este aspecto vincula la apa¬ 
rición de algunas formas de laringitis crónicas con 
determinadas profesiones caracterizadas por el uso 
excesivo de la voz (profesores, locutores, etc.). 

4. Otros. El reflujo gastroesofágico: por sí solo no suele 
ser causa de la laringitis crónica, pero puede con- 
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Figura 49-1. Laringitis crónica. En esta figura pueden observarse diversos tipos de laringitis crónicas. 

(A) Edema de Reinke que afecta a ambas cuerdas vocales. En la región de la comisura anterior aparece una formación 
polipoidea que se prolonga hacia la subglotis. 

(B) Pólipo angiomatoso de gran volumen en el que llama la atención la intensa vascularización y la coloración roja que permite 
calificarlo como de angiomatoso. 

(C) En este paciente se puede observar un edema de Reinke más desarrollado en la cuerda vocal izquierda. 

(D) Cuerda vocal derecha en el tercio anterior, puede observarse una proliferación de placas leucoplásicas que se han 
desarrollado sobre un sustrato de características inflamatorias crónicas. Este estadio evolutivo de la laringitis crónica es 
inquietante, y la posibilidad de displasias graves está prácticamente garantizada; compárese esta imagen con la figura 50-5 en 
la que se muestra un fenómeno parecido, pero más evolucionado. 


tribuir a su aparición junto con alguno de los agen¬ 
tes mencionados. 

Relacionadas con algunas profesiones, pero 
con una incidencia absoluta mucho menor, se ha¬ 
llan las laringitis crónicas debidas a la exposición 
a tóxicos ambientales, como la sílice o el asbesto. 


Formas clínicas de laringitis crónica 

Una vez expuestos estos criterios generales, en las 
siguientes páginas se analizarán las diferentes formas 
clínicas de laringitis crónicas, con sus características 
específicas. 
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Figura 49-2. Laringitis disfuncional. La imagen muestra una 
laringitis disfuncional con lesión morfológica característica 
en forma de nodulos vocales. Obsérvese la forma de reloj de 
arena que adquiere la glotis en estos pacientes. Es indicativo 
de la benevolencia de este proceso la falta de displasia 
asociada. 

Edema de Fleinke y pólipo laríngeo (v. fig. 49-1) 

Concepto y anatomía patológica 

Se trata de lesiones glóticas que comparten la 
misma o similar anatomía patológica microscópica 
y diferente forma de organización macroscópica. 

El pólipo es una formación circunscrita, más o me¬ 
nos pediculada en la cuerda vocal. Hay tres tipos de 
pólipo laríngeo, según el predominio de su compo¬ 
nente histopatológico: 

1. Pólipo mixomatoso: predominio del sustrato ede¬ 
matoso. 

2. Pólipo fibromatoso: predominio del sustrato fi¬ 
broso conjuntivo. 

3. Pólipo angiomatoso: predominio del sustrato 
vascular. 

El edema de Reinke comparte histopatología con el 
pólipo mixomatoso, es una formación bilateral, con 
amplia base de implantación que, generalmente, afecta 
a gran parte de la cuerda vocal. 

Desde el punto de vista anatomopatológico, en 
ambas entidades hay edema submucoso con inflama¬ 
ción crónica (v. figura 49-3A) e hiperplasia epitelial 
rara vez, displasias y queratosis. 

Etiopatogenia 

El abuso vocal crónico es el factor etiológico en la 
mayoría de pacientes; también el hábito tabáquico. Este 
factor marca a menudo el punto de inflexión evolutivo 


desde el punto de vista histopatológico; en efecto, los 
pacientes con pólipo o edema de Reinke que sean mal 
fonadores raramente desarrollan displasias, en tanto 
que en los que son fumadores, sean fonadores abusivos 
o no, las displasias son mucho más probables. 

Sintomatología y exploración 

La sintomatología es la misma en ambas formas 
clínicas. Tanto el pólipo en el edema de Reinke, impi¬ 
de la adaptación uniforme de ambas cuerdas vocales 
en posición fonatoria, por lo que el aire fonatorio «se 
fuga» por delante y detrás de la lesión al tiempo que la 
modificación morfológica de la cuerda altera las ondas 
vocales provocando la consiguiente disfonía-, el síntoma 
de consulta, por tanto, es la disfonía, y tiene predomi¬ 
nio matutino por aumento del edema como conse¬ 
cuencia del reposo vocal nocturno. Igualmente, existe 
un empeoramiento al final del día debido a los excesos 
vocales. 

En el caso de pólipo con pedículo largo, la disfonía 
puede ser intermitente, ya que el cuerpo del pólipo 
flamea («en bandera») y cae a la subglotis en la inspi¬ 
ración; cuando el paciente inicia la fonación es posible 
que el pólipo se coloque en la región supraglótica em¬ 
pujado por la columna de aire emergente, de modo 
que el pólipo se interponga sólo esporádicamente en¬ 
tre ambas cuerdas, produciendo una disfonía intermi¬ 
tente. En el caso del edema de Reinke la voz es carac¬ 
terísticamente de tono grave. 

Puede haber otros síntomas, como tos o carraspeo. 

La exploración laringoscópica, ya sea indirecta o 
por medio de técnicas endoscópicas, permite apre¬ 
ciar el aspecto macroscópico y la movilidad glótica. 
El pólipo aparece como una lesión unilateral, redon¬ 
deada, globulosa, pediculizada a la cuerda vocal, que 
generalmente asienta en el tercio anterior de la mis¬ 
ma (v. fig. 49-1). Puede ser de aspecto translúcido- 
pálido (edematoso), rojizo (angiomatoso) o compacto 
(fibroso). En ocasiones, se asocia con una formación 
contralateral nodular sobre base inflamatoria edema¬ 
tosa producida por el efecto traumático del pólipo 
sobre la cuerda vocal contralateral. 

En laringoscopia, el edema de Reinke aparece 
como una formación característicamente bilateral de 
aspecto edematoso con amplia base de implantación 
sobre la cuerda vocal (v. fig. 49-1). 

Tanto el pólipo como el edema de Reinke se carac¬ 
terizan por no influir en la movilidad glótica ni en la 
función respiratoria: no habrá disnea. Cuando se diag¬ 
nostica una lesión de aspecto polipoide que asocia fija¬ 
ción laríngea o disnea, se debe sospechar malignidad 
y realizar el pertinente diagnóstico diferencial. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

La laringoscopia permite establecer el diagnósti¬ 
co clínico, que sólo podrá confirmarse mediante es- 
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Figura 49-3. Anatomía patológica de la laringitis crónica. 
Se muestran tres estadios evolutivos. 

(A) La preparación corresponde a una laringitis crónica poco 
evolucionada; puede observarse cómo apenas hay una 
hiperplasia epitelial (hay escaso ensanchamiento del 
epitelio) y no se observan cambios celulares propios de la 
displasia. Sin embargo, por debajo de la banda epitelial 
puede observarse un intenso edema infiltrado por células 
inflamatorias. 

(B) En este paciente, señalado con la llave y el número 1 se 
puede observar la aparición de células displásicas. Se trata 
de una displasia leve, ya que las anomalías celulares se 
limitan al tercio inferior del epitelio. 

(C) Se trata de un espécimen de laringitis crónica evolucionada 
en el que se pueden observar alteraciones en el crecimiento 
y maduración que afectan a la práctica totalidad del espesor 
epitelial. Hay pérdida de polaridad nuclear, aumento de la 
población celular, mitosis en estratos medios inferiores y 
superiores, y pérdida de la diferenciación celular en estratos 
epiteliales superiores. En la parte superior izquierda de la 
fotografía, marcada con la letra Q, se observa queratínización. 
En una siguiente fase evolutiva se producirá la imagen de un 
carcinoma in situ, como se muestra en la figura 50-3. 


tudio anatomopatológico tras la exéresis-biopsia de 
la lesión. 

En el diagnóstico diferencial deberá tenerse en 
cuenta fundamentalmente el carcinoma laríngeo, que, 
en ocasiones, puede presentarse en forma de lesión 
polipoide. Cuando un pólipo o un edema de Reinke 
presentan una superficie rugosa, queratósica o ulcera¬ 
da, con o sin leucoplasia, debe hacemos sospechar que 
se trata de una neoplasia maligna. Como se ha indica¬ 
do en párrafos anteriores, abundarán en criterio clíni¬ 
co de malignidad la constatación de hipomovilidad 
o fijación laríngea y/o la presencia de disnea. 

Infrecuentemente, una lesión tuberculosa laríngea 
puede simular un pólipo. Sólo el estudio pulmonar, 
analítico y anatomopatológico permitirá el diagnósti¬ 
co definitivo. 


Tratamiento 

Ambas entidades requieren un tratamiento qui¬ 
rúrgico, que se debe asociar siempre a la supresión de 
los factores irritativos que hayan podido ser su causa. 
Se recomendará el abandono del hábito tabáquico y 
del alcohol, y se pautará una rehabilitación foniátrica, 
que se llevará a cabo en fase prequirúrgica y posqui¬ 
rúrgica. 

La resección quirúrgica se realiza mediante larin¬ 
goscopio. directa en suspensión (v. figs. 45-5 y 45-6) con 
exéresis bajo control microscópico, respetando siem¬ 
pre el ligamento vocal, cuya situación se insinúa al 
traccionar de la lesión con pinzas hacia la línea media 
de la glotis. 

En el caso del edema de Reinke bilateral, es muy 
importante no resecar bilateralmente la porción de 
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Tabla 49-1. Etiología de la laringitis crónica 


Factores etiológicos de la laringitis crónica 

• Tabaco 

• Laringitis crónicas específicas: 

• Alcohol 

TBC 

• Abuso o mal uso de la voz 

• Factores climáticos 

• Inhalación de vapores, 

• Enfermedades metabólicas 

humos, etc. 

(diabetes mellitus, hipotiroidismo) 

• Reflujo gastroesofágico 

• Infecciones crónicas del árbol 

• Irradiación 

respiratorio (amigdalitis, sinusitis, 

• Tóxicos ambientales: sílice. 

bronquitis) 

asbesto, etc. 

• Carencias vitamínicas 


lesión próxima a la comisura anterior, ya que al hacer 
la resección en ambas cuerdas vocales puede provo¬ 
carse la aparición de una sinequia cicatricial de muy 
difícil solución. Algunos especialistas prefieren ser 
conservadores en relación a la exéresis de epitelio en 
el edema de Reinke y, simplemente, tras practicar 
una incisión longitudinal en el mismo, aspiran el 
contenido edematoso del espacio de Reinke, que se 
deshace con el aspirador. En cualquier caso, si hay la 
menor duda sobre existencia de proceso displásico, 
parte del epitelio debe resecarse para la realización 
del estudio anatomopatológico. 

En el caso excepcional de no poder observar (por 
razones de constitución anatómica; v. cap. 45) la le¬ 
sión mediante laringoscopia directa, la resección se 
puede hacer a través de un fibroscopio con canal de 
trabajo (v. fig. 45-4), repitiendo en varias ocasiones la 
maniobra si fuera necesario la exéresis del pólipo con 
esta técnica no es fácil de completar ad integrum en 
una maniobra única, salvo en aquel pólipo con pedí¬ 
culo muy fino. 

Leucoplasias y paquidermias 

Concepto y anatomía patológica 

Leucoplasia etimológicamente significa «neofor- 
mación blanquecina», y puede aparecer en cualquier 
mucosa; su sustrato anatomopatológico es el de una 
queratosis del epitelio, con abundante producción de 
queratina, que resulta exfoliada (v. fig. 49-3C). El tér¬ 
mino paquidermia incluye el de queratosis y engrasa¬ 
miento epitelial asociado a leucoplasia. Las leucopla¬ 
sias y las paquidermias glóticas son laringitis crónicas 
cuyo sustrato histopatológico básico es una metapla- 
sia epidermoide del epitelio laríngeo, cuando éste se 
hace queratinizante-, con frecuencia se asocia con hi- 
perplasias epiteliales, y casi siempre a displasias celu¬ 
lares. Suelen tener carácter evolutivo, y la metaplasia 
aumenta al tiempo que las displasias pasan de leves a 
moderadas o graves, considerándose lesiones pre- 
neoplásicas. 


El término leucoplasia corresponde a un criterio 
clínico macroscópico, que no goza de popularidad 
entre los patólogos y que, realmente, indica un acú¬ 
mulo de queratina en la superficie del epitelio. Algo 
similar ocurre con el término paquidermia, que es una 
expresión clínica, macroscópica, del fenómeno de hi- 
perplasia que sufre el epitelio. 

Etiopatogenia 

En estas formas clínicas, el fundamental agente 
etiopatogénico es el tabaco. En menor medida, influ¬ 
yen el resto de agentes ya comentados en la etiopato¬ 
genia general. 

Sintomatología y exploración 

La disfonía tiene unas características similares a las 
descritas en el pólipo y en el edema de Reinke: acu¬ 
sada por la mañana por el aumento del edema duran¬ 
te el reposo nocturno y de nuevo empeoramiento al 
final del día por el esfuerzo fonatorio diurno. 

La laringoscopia pone en evidencia una cuerda 
vocal con parcheado blanquecino sobre un lecho de 
mucosa hipertrófica y, muy frecuentemente, enroje¬ 
cida; además, hay engrosamiento irregular y cierta 
rigidez de la superficie de la mucosa, que pierde ca¬ 
pacidad vibratoria. Esta alteración debe valorarse 
mediante un estudio estroboscópico. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

De nuevo, la laringoscopia permite sospechar el 
diagnóstico, pero éste debe confirmarse mediante es¬ 
tudio anatomopatológico. La laringoscopia directa 
con exéresis-biopsia es necesaria, y conviene practi¬ 
carla con prontitud, ya que macroscópicamente no es 
posible diferenciar estas lesiones de un carcinoma 
glótico en estadio m situ o microinvasor e incluso TI 
(v. figs. 50-3 y 50-5) (v. Anexo: clasificación TNM). 

El estudio laringoestroboscópico aportará datos acerca 
de la capacidad vibratoria de las cuerdas vocales y per¬ 
mitirá determinar, en muchos casos, la situación referi¬ 
da a posibles carcinomas en fase inicial. 

Tratamiento 

Es quirúrgico, mediante la exéresis por laringos¬ 
copia directa en suspensión y microcirugía laríngea, 
con finalidad terapéutica y diagnóstica (v. figs. 45-5 
y 45-6). 

Dada la imposibilidad de diferenciar en consulta 
estas lesiones del carcinoma glótico inicial, puede 
planificarse la intervención con un estudio anatomo¬ 
patológico extemporáneo para, en el caso de tratarse 
de una lesión maligna, ampliar la maniobra biópsica 
y practicar una cordectomía, si fuera la opción tera¬ 
péutica (v. cap. 51). 

Como se ha indicado, la gravedad de las displasias 
marca la evolución de la enfermedad en el futuro. Es 
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fundamental el abandono del hábito tabáquico, así 
como las revisiones periódicas tras la cirugía. En oca¬ 
siones, a pesar de abandonar el tabaco las lesiones rea¬ 
parecen e incluso evolucionan a carcinoma. Por tanto, 
no es infrecuente que estos pacientes requieran la prác¬ 
tica de varias laringoscopias directas en suspensión 
durante los meses-años siguientes al diagnóstico. Se 
debe valorar tratamiento con rehabilitación foniátrica. 


de un sobreesfuerzo vocal que provoca microtrauma- 
tismos de repetición, los cuales a su vez pueden ocasionar 
una reacción fibrosa de la mucosa glótica y el desarro¬ 
llo de las mencionadas lesiones. La úlcera de contacto 
aparece por la repetición de microtraumatismos de los 
aritenoides durante la fonación. De forma característi¬ 
ca, se desarrolla en hombres, de personalidad ansiosa, 
introvertida y perfeccionista. 


Laringitis disfuncional 

Concepto y clasificación (v. fig. 49-2) 

Es aquella en la que las alteraciones de la voz es¬ 
tán vinculadas a una descoordinación de los diferentes 
órganos que intervienen en su producción. 

Hay dos tipos: 

1. Sin lesión morfológica. 

2. Con lesión rnorfológica en las cuerdas vocales. Exis¬ 
ten dos posibles tipos de lesión: a) los nodulos voca¬ 
les, que son lesiones puntiformes bilaterales y 
simétricas que asientan en la unión del tercio 
anterior con el tercio medio de las cuerdas voca¬ 
les, y b) la úlcera de contacto, que es una pérdida de 
sustancia de la mucosa próxima al aritenoides. 

Las disfonías disfuncionales son más frecuentes 
en las mujeres, con edades comprendidas entre 20 y 
50 años. También son una causa frecuente de disfonía 
infantil (tabla 49-2). 

Etiopatogenia 

El agente etiopatogénico fundamental es el mal 
uso y abuso de la voz. Esto vincula su aparición a de¬ 
terminadas profesiones que dependen del uso vocal, 
como ya se apuntaba en la etiopatogenia general de las 
laringitis crónicas. En menor medida, pueden influir 
el tabaco y el alcohol. Todo ello en ocasiones unido 
a un desequilibrio psicoafectivo, genera la aparición 


Tabla 49-2. Tipos de disfonía en los que el abuso vocal 
es etiológico 


DISFONÍAS FUNCIONALES SIN LESIÓN ORGÁNICA 


• Disfonía hipotónica: disminución del tono muscular 

• Disfonía hipertónica: por aumento del tono muscular 

DISFONÍAS FUNCIONALES CON LESIÓN ORGÁNICA 


• Nodulo vocal 

• Hipertrofia de bandas 

• Edema de Reinke 

• Pólipo laríngeo 

• Hemorragia submucosa del repliegue vocal (rotura vascular) 

• Latigazo laríngeo (rotura muscular) 

• Úlcera del aritenoides con o sin granuloma 


Anatomía patológica 

Obviamente, sólo existen cambios anatomopato- 
lógicos epiteliales en las formas clínicas con lesión 
morfológica. En los nodulos predomina la hiperplasia 
epitelial sobre el sustrato inflamatorio, y no hay displa- 
sia. En estadios avanzados, presenta hiperqueratosis. 
El corion presenta modificaciones inflamatorias leves, 
como vasodilatación e infiltración fibroblástica y 
linfocítica. En realidad, la imagen histopatológica es la 
de una producción excesiva de queratina sobre un sus¬ 
trato prácticamente normal; el tamaño de los nodulos 
no excede de 3 mm. En la úlcera de contacto existe un 
defecto epitelial sobre un sustrato inflamatorio. 

Sintomatología y exploración 

La sintomatología consiste en una disfonía que 
empeora con los esfuerzos fonatorios. Es caracterís¬ 
tico el empeoramiento a lo largo de la semana, con 
máxima clínica el viernes y mejoría durante el fin de 
semana. En el caso de los niños, se trata de pacientes 
con hábito hipercinético cuya disfonía empeora 
siempre que desarrolla una actividad multitudinaria. 
Hay fatiga vocal (fonastenia). 

En la exploración clínica del niño es posible ob¬ 
servar durante la fonación fenómenos de hipertonía 
muscular en la región anterior del cuello, de modo 
especial en los músculos extrínsecos de la laringe. 

La clínica en el caso de la úlcera de contacto es insi¬ 
diosa, instaurándose en el transcurso de varias semanas. 
Hay fonastenia, odinofonía, opresión respiratoria y voz 
ligeramente grave. Son característicos los frecuentes 
«golpes glóticos» durante la fonación (v. cap. 53). 

La exploración laringoscópica muestra diversidad 
de imágenes en función de que exista o no lesión or¬ 
gánica. Entre las laringitis disfuncionales sin lesión 
orgánica en las cuerdas vocales, se pueden distinguir 
glotis hipotónicas e hipertónicas. En las primeras 
la laringoscopia en posición fonatoria muestra una 
aproximación incompleta de las cuerdas vocales y 
una mucosa de aspecto normal. En las laringes hiper¬ 
tónicas se observa un enfrentamiento vocal ajustado 
con una mucosa normal o algo eritematosa, e igual¬ 
mente es frecuente observar que la fonación se reali¬ 
za con las bandas ventriculares («voz de bandas»), 
que pueden hipertrofiarse (fig. 49-4). 

Los nodulos se ven como lesiones puntiformes, pi¬ 
ramidales y blanquecinas, en la unión del tercio ante- 
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rior con el medio de la cuerda vocal, que es el lugar de 
máxima vibración durante la fonación (v. fig. 49-2). 

La úlcera de contacto se manifiesta como un de¬ 
fecto mucoso ulcerado en la apófisis vocal del arite- 
noides, que puede ir acompañado de granuloma. 

La valoración laringoestroboscópica permite, es¬ 
pecialmente en las faltas de cierre glótico, realizar 
una evaluación diagnóstica y evolutiva durante el tra¬ 
tamiento rehabilitador. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

La clínica y la laringoscopia permiten establecer un 
diagnóstico sin dudas, con excepción de la úlcera de 
contacto. En este caso, debe tenerse en cuenta la posi¬ 
bilidad de que se trate de un carcinoma glótico; en el 
caso de que existan dudas, la biopsia es preceptiva. 

Tratamiento 

Las disfonías disfuncionales se tratan mediante 
rehabilitación foniátrica (v. cap. 53). Cuando los no¬ 
dulos vocales están muy organizados debido a una 
larga evolución sin tratamiento, pueden requerir tra¬ 
tamiento quirúrgico, consistente en la exéresis de 
ambos nodulos mediante microcirugía laríngea en 
suspensión. Tras la exéresis, queda un lecho cruento 
sin mucosa, que epitelizará en pocos días. Es reco¬ 


mendable un reposo vocal durante los días siguientes 
a la intervención para, de nuevo, comenzar el trata¬ 
miento rehabilitador y evitar así recidivas. 

Las úlceras de contacto tienen, a pesar del trata¬ 
miento rehabilitador, una evolución lenta e imprevi¬ 
sible, siendo frecuentes las recidivas. El tratamiento 
psicoterapéutico puede ser útil. 

TUMORES BENIGNOS DE LA LARINGE 

Estudiaremos los tumores y seudotumores la¬ 
ríngeos congénitos estenosantes como el heman- 
gioma, los quistes laríngeos, el laringocele y el sulcus 
glotidis. Asimismo, el papiloma córneo y la papilo- 
matosis. Otros tumores menos frecuentes se esbozan 
en el último apartado del capítulo. 

1.TUMORESY SEUDOTUMORES 
LARÍNGEOS CONGÉNITOS 

Hemangioma subglótico 

Concepto 

Es la primera causa de disnea en el lactante de 
menos de 6 meses, y la segunda causa de estridor 



Figura 49-4. Laringitis disfuncional. Se trata de un paciente «fonador de bandas». 

(A) Observe cómo durante la fonación el paciente aproxima las bandas ventriculares que se superponen a las cuerdas vocales 
que se encuentran en planos inferiores en la fotografía. En una imagen dinámica, se podría observar cómo las bandas vibran en 
este momento. 

(B) El mismo paciente en inspiración sigue ofreciendo una imagen hipertrófica de las bandas; sin embargo, y como es lógico, las 
cuerdas vocales ahora en abducción son bien visibles. 
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neonatal. Son angiomas capilares inmaduros, ausentes 
en el momento del nacimiento y de aparición pro¬ 
gresiva antes de los 3 meses. Son más frecuentes en 
las niñas y están asociados a similares lesiones cutá¬ 
neas en el 50% de casos. 

Exploración y clínica 

Tras un período asintomático, comienza un epi¬ 
sodio de disnea obstructiva inspiratoria de desarrollo 
creciente, acompañado de accesos de tos «perruna» 
y fatigosa. 

El diagnóstico se hace por laringoscopia, en la 
que se observa una tumefacción blanda de coloración 
rojo-vinosa aframbuesada, de tipo vascular, que con 
mayor frecuencia se encuentra limitada a la subglotis. 
A veces, el color de la superficie laríngea es normal 
cuando el angioma se encuentra situado en la zona 
más profunda de la submucosa. Cuando se encuentra 
esta imagen típica, no es necesario realizar biopsia, y 
la exploración debe ser cuidadosa por el riesgo de 
que se produzca un edema reactivo y una hemorragia 
por traumatismo con el fibroendoscopio. 

Tratamiento 

El tratamiento inicial puede ser expectante, con 
controles periódicos en función de la sintomatología; el 
tratamiento farmacológico se realiza con corticoides. El 
tratamiento quirúrgico de elección es la resección en- 
doscópica con microelectrodos (bisturí eléctrico) o lá¬ 
ser, o la inyección intralesional de corticoides y sustan¬ 
cias esclerosantes (escaso efecto). La vía extralaríngea 
(excepcional) se reserva para las formas muy extensas, 
y debe ir seguida de intubación durante algunos días. 


Quistes laríngeos congénltos 


Concepto 

Los quistes congénitos son lesiones redondeadas 
de superficie lisa formadas por la retención mucosa 
secundaria a una malformación del canal excretor de 
una glándula. Suelen localizarse en la cuerda vocal 
(fig. 49-5) o en el ventrículo laríngeo o de Morgagni. 
Cuando asientan en la cuerda vocal son vestigios del 
sulcus glottidis, que es una invaginación del epitelio 
que forma una celdilla en el corion. Las paredes del 
sulcus tienen varios estratos de epitelio e hiperquera- 
tosis que aumenta en el fondo de la celdilla. El con¬ 
tenido del quiste es, con frecuencia, mucoso y espeso, 
pero está revestido de una mucosa normal. 

También pueden localizarse en la valécula o surco 
glosoepiglótico. 

Sintomatología y exploración 

La clínica aparece en los primeros días de vida y 
se agrava rápidamente. El síntoma principal es la dis¬ 
nea, que va acompañada o no de estridor. 



Figura 49-5. Quiste de la cuerda vocal. Esta tumoraclón 
benigna, cuyo diagnóstico definitivo lo dará el estudio 
histopatológico, tiene un aspecto característico de quiste, 
habida cuenta de que tiene una forma ovalada y nada 
infiltrante. Obsérvese el discreto edema de Reinke que se 
ha producido en la cuerda vocal contralateral por el efecto 
traumático. 


Cuando asienta en la cuerda vocal produce disfonía. 

El diagnóstico se realiza por endoscopia. 

Tratamiento 

Se puede realizar una marsupialización endoscó- 
pica, pero su índice de recidivas es alto, por lo que 
es más conveniente la exéresis del quiste por vía en- 
doscópica. La cervicotomía por vía lateral se reserva 
para las recidivas de quistes ventriculares, aunque 
para algunos especialistas es el tratamiento de elec¬ 
ción en todos los casos. 


Quistes laríngeos adguirídos 


Concepto y etiopatogenia 

Son tumores benignos, de aspecto redondeado, 
pueden asentar en cualquier localización de la larin¬ 
ge. Aparecen por la retención de la secreción de una 
glándula mucosa, como consecuencia del bloqueo 
fortuito de su conducto excretor. Las causas de este 
bloqueo no están claras, y se señala que podría deber¬ 
se a un traumatismo fonatorio o quirúrgico laríngeo 
que habría podido ocasionar una inclusión epitelial 
submucosa. 
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Los quistes adquiridos se localizan en cualquier 
zona de la laringe que disponga de glándulas salivales 
menores. 

Anatomía patológica 

En función del revestimiento interno del quiste, se 
distingue entre quistes epidérmicos, quistes de reten¬ 
ción mucoide y cistoadenomas. Los quistes epidérmi¬ 
cos presentan un epitelio plano estratificado, y los de 
retención mucoide tienen un epitelio columnar. 

Sintomatología y exploración 

La clínica consiste en una disfonía crónica en el 
caso de que el quiste asiente en la cuerda vocal. En la 
epiglotis pueden generar una sensación de cuerpo 
extraño faríngeo. 

La exploración pondrá en evidencia una lesión re¬ 
dondeada (v. fig. 49-5), traslúcida, de superficie lisa. 
En la cuerda vocal, son lesiones de pequeño tamaño 
que impiden el cierre glótico en posición fonatoria. 
En la epiglotis, posiblemente debido a la clínica de 
aparición tardía, pueden ser de tamaño considerable 
y asentar tanto en la cara laríngea como en la valécu- 
la glosoepiglótica. Es muy característico el infiltrado 
vascular no inflamatorio en forma de finos vasos que 
se aprecian en la superficie del quiste. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

La laringoscopia permite el diagnóstico de sospe¬ 
cha. En ocasiones, los quistes glóticos no se evidencian 
durante la exploración laringoscópica por ser muy pe¬ 
queños o ubicarse en la vertiente subglótica de la cuer¬ 
da. Se debe sospechar su existencia en los pacientes 
con disfonía y laringoscopia aparentemente normal 
que no mejoran tras el tratamiento foniátrico. 

El diagnóstico definitivo se obtiene tras la exére¬ 
sis y el estudio anatomopatológico. 

En el diagnóstico diferencial de los quistes glóticos 
se deben tener en cuenta otras neoformaciones benig¬ 
nas, como los nodulos y los pólipos. Respecto a estos 
últimos, el aspecto macroscópico puede tener similitu¬ 
des cuando se trata de un pólipo fibromatoso, que son 
bastante compactos. En todo caso, los pólipos general¬ 
mente son más globulosos y pediculados (despegados 
de la cuerda) que los quistes. 


Tratamiento 

Los quistes supraglóticos de pequeño tamaño que 
no presentan clínica pueden vigilarse. Si dan sinto¬ 
matología, es recomendable la exéresis. Esta se hará 
mediante laringoscopia directa en suspensión, practi¬ 
cándose la resección completa mediante microciru- 
gía laríngea; en el caso de lesiones muy pediculizadas 
o si se trata de sobreelevaciones de la mucosa, se re¬ 
seca su pared superficial y se deja cruento el lecho 
para su finura epitelización. 

En la cuerda vocal se realiza una cordotomía 
y disección del quiste con microcirugía utilizando mi- 
crotijera (v. fig. 45-5) procediendo a su exéresis com¬ 
pleta. Si la exéresis es incompleta, recidivará. 

Laringocele 

Concepto y clasificación 

Es una dilatación aérea del sácido ventricular situado 
en el ventrículo laríngeo. Este sáculo está formado 
por una invaginación de forma apendicular que se si¬ 
túa en el fondo del ventrículo laríngeo de Morgagni. 

Es una afección infrecuente, que se encuentra con 
preferencia en los hombres y, tradicionalmente, se ex¬ 
plica como una «debilidad congénita» de la pared del 
ventrículo. La clasificación aparece en la tabla 49-3. 

Etiopatogenia 

La etiopatogenia es controvertida. Se consideran 
dos posibles mecanismos: congénito y adquirido. El 
laringocele se produce en pacientes con peculiarida¬ 
des anatómicas, con un gran sáculo, e hipotonía de 
los músculos tiroepiglóticos y aritenoepiglóticos (de¬ 
fecto congénito). La obstrucción del orificio sacular 
por una inflamación crónica y, sobre todo, por un 
carcinoma de ventrículo laríngeo facilitaría la cavita¬ 
ción del aire en el sáculo (defecto adquirido). Las hi- 
perpresiones laríngeas que se producen en algunas 
profesiones, como músicos de instrumentos de vien¬ 
to o sopladores de vidrio, se suman a la patogenia 
(defecto adquirido). 

Anatomía patológica 

El saco de laringocele está recubierto de mucosa 
del ventrículo de Morgagni, y comprende un epite- 


Tabla 49-3. Clasificación de los laringoceles 


Tipo 

Frecuencia 

Localización 

Laringocele interno 

1/3 de los casos 

Por debajo de la banda ventricular y del repliegue aritenoepiglótico. No desborda la barrera 
anatómica que supone el cartílago tiroides 

Laringocele mixto 

El más frecuente 

Ocupa el interior del perímetro del cartílago tiroides y sale fuera del mismo a través del orificio 
vascular de la membrana tirohíoidea; se extiende por el cuello 
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lio ciliado de tipo respiratorio con un corion con 
abundantes formaciones linfoides. Generalmente, 
su contenido es aéreo, sin descartar la posibilidad de 
alojar pus en los episodios de sobreinfección (piola- 
ringocele). 

Sintomatología y exploración 

Las manifestaciones clínicas dependen del tama¬ 
ño del laringocele. Los pequeños son asintomáticos , la 
disfonía progresiva se instaura en la mayoría de casos. 
Sin embargo, en ocasiones, y debido al aumento del 
volumen aéreo súbito del laringocele por un efecto 
valvular, la aparición de los síntomas es súbita, con 
intensa disnea laríngea. 

Mediante inspección y palpación, los laringoceles 
mixtos o externos pueden percibirse como una masa 
cervical por delante del esternocleidomastoideo, que 
se expande con la tos y los movimientos de Valsalva. 
A la percusión se percibe un tono timpánico. 

La exploración laringológica revela un abomba¬ 
miento de la banda ventricular y el repliegue arite- 
noepiglótico del lado afectado cuando se realiza una 
laringoscopia. La superficie de la tumoración es lisa y 
rosada, y depresible a la palpación cuando se realiza 
una laringoscopia directa. 

El diagnóstico por imágenes mediante ecografía 
o TC es muy interesante, puesto que permite dife¬ 
renciarlo de una adenopatía sólida o un quiste bran- 
quiogénico al mostrar sus relaciones con la mem¬ 
brana tirohioidea en los laringoceles externos. La 
imagen de TC muestra una estructura bien delimi¬ 
tada, llena de aire, y puede representar un nivel lí¬ 
quido (figs. 49-6 y 49-7). 

Laringocele y cáncer 

Éste es un aspecto que merece comentario aparte. 

La asociación de estas dos patologías es frecuente 
dentro de la baja frecuencia del laringocele. 

Se explica por una obstrucción mecánica del ven¬ 
trículo, ocasionada por el tumor. Asimismo, la tos 
crónica, la perturbación en la fonación, y la altera¬ 
ción de los fenómenos neuromusculares secundarios 
al tumor serían responsables de una hiperpresión en- 
dolaríngea, hipótesis que explicaría la formación de 
laringoceles bilaterales o contralaterales al tumor. 

Otra hipótesis por la que se justificaría la asociación 
laringocele-cáncer sería la inversa a la que se ha citado, 
y según ella el laringocele predispondría a cáncer larín¬ 
geo por un proceso inflamatorio crónico secundario. 

Complicaciones 

Son poco frecuentes; hay que mencionar dos 
complicaciones: 

1. Debido al efecto valvular que se citó antes, algún 

paciente puede insuflar aire de modo repetido, 



Figura 49-6. Laringocele mixto. En la imagen de TC se 
observa cómo el contenido aéreo del laringocele marcado 
con (*) abomba hacia la luz laríngea y se exterioriza hacia 
la región cervical. 



Figura 49-7. Piolaringocele. Se observa la existencia de un 
nivel hidroaéreo en el interior del laringocele. Marcado con 
un (*) aparece el componente aéreo, mientras que el nivel 
líquido, muy evidente y abundante, ocupa la zona de declive 
(el paciente está en decúbito supino durante la exploración). 
La flecha blanca señala la luz laríngea desplazada por el 
laringocele. 
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que se irá almacenando, en la cavidad, incremen¬ 
tando el volumen del cele y generando una disnea 
grave. 

2. Si se produce una infección, puede crearse una 
colección purulenta en la cavidad del laringocele 
que se conoce como laringopiocele. 

Tratamiento 

En principio, los laringoceles de pequeño volumen 
no requieren tratamiento. El uso de antibióticos y cor- 
ticoides está indicado si existe un piolaringocele. 

En presencia de disnea aguda por efecto valvular 
puede estar indicada la realización de una traqueoto- 
mía urgente. 

El tratamiento curativo es quirúrgico realizándose 
el abordaje por vía externa. La cirugía consiste en 
realizar una tirotomía para resecar la lámina del car¬ 
tílago tiroides del lado afectado y hacer entonces la 
ligadura y sección del laringocele. Se practica una 
traqueotomía de seguridad. 

Sulcus glottidis 

Concepto 

El sulcus glottidis o sulcus vocalis es una hendidura 
longitudinal próxima al borde libre de la cuerda vo¬ 
cal, más o menos evidente, que la recorre en paralelo 
al borde libre, en mayor o menor extensión, dando el 
aspecto de un doble contorno. Con frecuencia, son 
bilaterales y simétricos. 

Etiología 

Es controvertida. Se ha establecido un posible 
origen congénito al observar que tiende a manifes¬ 
tarse en la infancia y a afectar a varios miembros de 
una familia; no obstante, no se han vinculado factores 
hereditarios. 

También ha sido atribuido un origen adquirido; 
a consecuencia de procesos inflamatorios de las cuer¬ 
das vocales, se produciría una atrofia de la misma que 
favorece la aparición del sulcus. 

Clínica 

Se inicia con disfonía de mayor o menor intensi¬ 
dad; la altura de la voz es normal, pero tiene un 
timbre sordo, pobre en armónicos y una tesitura 
reducida (v. cap. 46). 

Diagnóstico 

El diagnóstico es clínico, y se establece mediante 
laringoscopia indirecta con luz estrohoscópica. A la ex¬ 
ploración, se apreciará la existencia de una muesca 
longitudinal que recorre la cuerda vocal en proximi¬ 
dad a su borde libre. En ocasiones, para llegar al diag¬ 
nóstico es necesario realizar una laringoscopia directa 
en suspensión que permita manipular la cuerda. 


El sustrato anatomopatológico consiste en una 
pérdida del tejido conjuntivo situado entre el múscu¬ 
lo vocal y el epitelio, a consecuencia, según alguna 
hipótesis, de episodios de laringitis. 

Tratamiento 

A pesar de los múltiples tratamientos propuestos, 
el tratamiento del sulcus glottidis no es un tema resuel¬ 
to. El tratamiento a elegir dependerá del grado de 
incompetencia glótica y del grado de disfonía que 
produzca. 

La rehabilitación foniátrica es la primera opción te¬ 
rapéutica. Las técnicas quirúrgicas utilizadas tienen 
la intención de «rellenar» el espacio conjuntivo «va¬ 
cío», que es causa del sulcus-, se pueden utilizar las 
mismas técnicas descritas en el capítulo 53 para la 
inyección del material en cuerda o técnicas de tiro- 
plastia. 


2. PAPILOMA CÓRNEO 


Concepto 


Es una neoformación glótica benigna que crece 
en el contexto de una laringitis crónica de muy rá¬ 
pida evolución; se caracteriza por su gran queratini- 
zación, desarrollando prolongaciones en superficie, 
en forma espiculada que le confieren un aspecto ve- 
rrucoso. La característica más importante de esta 
neoformación es su capacidad de malignización. Es 
tanta esta capacidad que su evolución natural debe 
ser entendida como la de una laringitis crónica con 
displasia grave y debe tratarse como un carcinoma 
glótico. 

Etiopatogenia 

La inflamación crónica sobreinfectada por papo- 
vavirus es la causa de la afección, implicándose en 
todo ello las mutaciones oncogénicas por virus. Ob¬ 
viamente, los factores etiopatogénicos de la laringitis 
crónica están implicados en esta enfermedad, pero el 
factor diferenciador es la infección vírica. 

Anatomía patológica 

Macroscópicamente, tiene una forma comiculada y 
coloración blanca. Con el paso del tiempo aumenta el 
tamaño y la queratinización. 

Microscópicamente, la lesión está formada por 
múltiples proyecciones compuestas por un eje fibro- 
vascular recubierto por un epitelio estratificado quera- 
tinizante. Elay una gran hiperplasia epitelial, y displasia 
grave con atipias. 
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Sintomatología y exploración 


3. PAPILOMATOSIS LARÍNGEA JUVENIL 


El síntoma característico es la disfonía persistente 
de rápida instauración o el agravamiento de una dis¬ 
fonía preexistente. 

La laringoscopia pone en evidencia una lesión 
blanquecina exofítica, papilar, en una cuerda vocal 
(v. fig. 50-4). Clásicamente, esta lesión asienta sobre 
un lecho de tejido hipertrófico con gran componente 
inflamatorio que, en profundidad, es consistente y 
diferenciado del resto del tejido de la cuerda. Tenien¬ 
do en cuenta el contexto de laringitis crónica sobre el 
que prolifera, la cuerda vocal contralateral puede te¬ 
ner alguna característica de inflamación crónica o 
traumática por choque. 


Diagnóstico y diagnóstico diferencial 


El diagnóstico de sospecha se obtiene mediante la 
laringoscopia, y sólo la exéresis-biopsia y posterior es¬ 
tudio anatomopatológico permitirán el diagnóstico 
de certeza. La toma de biopsia no debe hacerse de la 
superficie exofítica-leucoplásica, ya que ésta dará una 
información limitada, si no errónea. La toma de 
biopsia debe ser profunda, incluyendo el tejido duro 
subyacente al exofítico; ahí es donde se obtendrá in¬ 
formación acerca del grado de displasia, atipia, o se 
constatará la presencia de un carcinoma verrucoso 
(v. fig. 50-4). La biopsia se debe realizar con micro- 
tijera o pinza de biopsia para evitar artefactos del 
láser o bisturí eléctrico. 

En el diagnóstico diferencial es fundamental te¬ 
ner en cuenta la posibilidad de que se trate ya de un 
carcinoma glótico, por lo que la biopsia debe practicar¬ 
se con prontitud. Es recomendable el estudio anato¬ 
mopatológico extemporáneo, lo que permite, en el 
caso de confirmarse la malignidad de la lesión, la 
práctica del tratamiento quirúrgico en el mismo acto 
quirúrgico. 

Tratamiento 

Es quirúrgico. Mediante laringoscopia directa en 
suspensión (v. figs. 45-5 y 45-6) debe realizarse una 
microcirugía con exéresis amplia de la lesión, inclu¬ 
yendo su base de implantación, sin dejar dudas sobre 
márgenes de resección seguros. La exéresis se puede 
realizar con microelectrodos (v. fig. 51-1) o tecnolo¬ 
gía láser de CO r 

Es básico el abandono del consumo de tabaco y la 
realización de controles periódicos tras la exéresis, 
para detectar posibles recidivas. 

Siempre se pautará rehabilitación foniátrica (v. ca¬ 
pítulo 53) postoperatoria. 


Concepto 

Se trata de una enfermedad de la infancia prepube- 
ral\ muy raramente puede aparecer en el adulto reci¬ 
biendo entonces el nombre de papilomatosis juvenil 
del adulto. Consiste en una proliferación tumoral de 
aspecto verrucoso que puede afectar localmente a 
cualquier región laríngea o, por el contrario, exten¬ 
derse a toda ella. En ocasiones, es muy agresiva y des¬ 
borda la subglotis, invadiendo la tráquea. 

Etiopatogenia 

En la aparición de la lesión están implicados tres 
factores: 

1. Factor vírico: representado por el papovavirus. En 
concreto, los papovavirus 6 y 11. El primero afec¬ 
ta tanto a niños como a adultos. El segundo afecta 
sólo a niños y es el responsable de las formas más 
agresivas. 

2. Factor hormonal. Esta hipótesis se apoya en la fre¬ 
cuente involución de la papilomatosis en la pu¬ 
bertad. 

3. Factor mecánico, explica la implantación de las le¬ 
siones en las zonas de mayor fricción de la colum¬ 
na de aire inspirado y en las zonas sometidas a 
traumatismo quirúrgico, por ejemplo, en la re¬ 
gión estomal de la traqueotomía que se debe 
practicar en algunos pacientes con papilomatosis. 

Anatomía patológica 

El tumor está constituido por un eje central vas¬ 
cular (v. fig. 17-1 A), rodeado por tejido conjuntivo 
con linfocitos y polimorfonucleares. En la superfi¬ 
cie existe un epitelio malpighiano hiperplásico bien 
diferenciado, con algún área de queratinización. No 
suele haber displasias, pero, sin embargo, algunos 
pacientes que desarrollaron papilomatosis en la in¬ 
fancia, al llegar a la edad adulta muestran tendencia 
a desarrollar displasias graves sobre laringitis cróni¬ 
cas aparentemente poco desarrolladas. 

Sintomatología y exploración 


El síntoma principal es la disfonía, que ocasional¬ 
mente puede asociarse a disnea en las formas agresi¬ 
vas. En el niño, con frecuencia el diagnóstico se esta¬ 
blece cuando aparece la disnea. En las raras ocasiones 
en las que esta enfermedad aparece en el adulto, la 
forma disneizante es más infrecuente. 

La laringoscopia pone en evidencia una minora¬ 
ción con aspecto de coliflor o de mora, la lesión es 
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vegetante y, por lo general, la coloración es rojiza. Es 
más frecuente la localización laríngea aislada. Casi 
siempre la glotis suele estar implicada, y desde aquí 
puede extenderse a la supraglotis, a la subglotis y a la 
tráquea. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico de sospecha es laringoscópico, 
pero la confirmación, la proporciona el estudio 
anatomopatológico. 

Tratamiento 


Se ha utilizado el interferón alfa leucocitario, la in- 
munoterapia (autovacuna con extracto de papiloma) y 
el 5-fluorouracilo, obteniéndose con todos ellos resul¬ 
tados poco concluyentes y nada resolutivos. 

Durante los últimos años, se ha empleado cidofovir 
intralesional, y parece que los resultados son algo más 
alentadores, ya que se ha constatado la regresión par¬ 
cial o completa en algunos pacientes, así como una 
mejoría de la voz y de la disnea. 

En cualquier caso, la microcirugía laríngea es in¬ 
dispensable para la toma de biopsia, la confirmación 
diagnóstica y para la aplicación del citado antivírico 
in situ. El tratamiento quirúrgico más aceptado, una 
vez confirmado el diagnóstico, consiste en la vapori¬ 
zación con láser de C0 2 de las lesiones. Elay que evitar 
la exéresis con pinzas-tijeras porque facilitan la dise¬ 
minación lesional. Desde hace décadas, la radiotera¬ 
pia está formalmente contraindicada, ya que favorece 
la malignización. 

4.TUMORES LARÍNGEOS BENIGNOS 
INFRECUENTES 

Pueden desarrollarse a expensas de cualquier teji¬ 
do constituyente de este órgano. Existen tumores 
glandulares, cartilaginosos, musculares, vasculares, 
nerviosos, etc. La mayoría de estos tumores son muy 
infrecuentes. En general, su crecimiento es lento y 
dan escasa sintomatología. La exéresis y el posterior 
estudio anatomopatológico suele ser el método de 
diagnóstico y tratamiento, a excepción de los tumo¬ 


res vasculares, cuyo diagnóstico se consigue median¬ 
te técnicas de imagen. 

Los condromas son tumores desarrollados general¬ 
mente a expensas del cartílago cricoides. Con fre¬ 
cuencia, la diferencia entre el condroma y el condro- 
sarcoma es difícil de demostrar desde un punto de 
vista histopatológico. Pueden debutar en clínica con 
disfonía debida a afectación de la articulación arite- 
nocricoidea. La disnea es el primer síntoma indica¬ 
dor de malignización. En los condromas, la laringos- 
copia evidencia la existencia de un tumor submucoso 
recubierto por una mucosa de aspecto normal. La 
TC permite sospechar el diagnóstico, que sólo se 
confirmará mediante biopsia que requiere la exéresis 
quirúrgica de gran parte del tumor. Si es posible, se 
realizarán resecciones parciales de cricoides asocia¬ 
das con traqueotomía, advirtiendo al paciente de la 
posibilidad de requerir traqueotomía permanente en 
caso de desarrollar una estenosis. 

Los lipomas pueden desarrollarse en el contexto 
de una enfermedad de Launois-Bensaude (lipomato- 
sis difusa), entrañando en estos casos un riesgo de 
disnea importante. Si son aislados, suelen estar pedi- 
culados a un repliegue laríngeo y tienen una colora¬ 
ción amarillenta característica. La exéresis es diag¬ 
nóstica y terapéutica y, por lo general, puede hacerse 
mediante microcirugía laríngea. 

Entre los tumores de origen neural, existe uno que 
tiene características que le dan personalidad propia: es 
el tumor de Abrikossof. Se trata de un schwannoma, pero 
durante tiempo fue considerado un tumor de origen 
muscular. Está formado por células con citoplasma 
abundante, granuloso y eosinófilo. Suele localizarse en 
el tercio posterior de la cuerda vocal y en los aritenoi- 
des. Su tamaño es pequeño, y está recubierto de una 
mucosa de aspecto normal. Su consistencia es firme. 
Su principal peculiaridad es que puede asociarse con 
cáncer laríngeo. La exéresis, por lo general, puede lle¬ 
varse a cabo mediante microcirugía laríngea. 

Los tumores glandulares benignos se desarrollan a 
partir de las glándulas que están dispersas por la su¬ 
perficie laríngea. Los más frecuentes, dentro de su 
rareza, son los adenomas pleomorfos. Generalmente, 
se localizan en el vestíbulo laríngeo o en la banda 
ventricular. Su consistencia es dura. La exéresis me¬ 
diante microcirugía laríngea suele ser suficiente. 
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RESUMEN 


• La laringitis crónica engloba una serie de procesos en los 
que existe una inflamación crónica submucosa y una hi- 
perplasia epitelial con o sin displasia. 

• El pólipo y el edema de Reinke son lesiones glóticas 
con similar anatomía patológica microscópica, pero di¬ 
ferente organización macroscópica. Los factores etio- 
lógicos más vinculados son el tabaco y el abuso de la 
voz. Se inician como disfonía, y su tratamiento es qui¬ 
rúrgico. 

• Las leucoplasias y paquidermias son laringitis crónicas 
en las que se observa una metaplasia epidermoide del 
epitelio laríngeo, que se hace queratinizante. Con fre¬ 
cuencia, se asocia con hiperplasias y displasias celula¬ 
res. El diagnóstico definitivo se establece por biopsia, 
y su tratamiento es quirúrgico. 

• Las laringitis disfuncionales son debidas a una descoor¬ 
dinación de los diferentes órganos que intervienen en la 
producción de la voz. En la exploración clínica se puede 
encontrar o no una lesión morfológica. Se asocian al mal 
uso y/o abuso de la voz, por lo que su tratamiento funda¬ 
mental consiste en la rehabilitación foniátrica. 


• El hemangioma subglótico es causa de disnea en el lac¬ 
tante. El tratamiento de elección es la cirugía endoscópi- 
ca o la inyección intralesional de corticoides (efecto 
transitorio). 

• El laringocele es una dilatación aérea del sáculo del ven¬ 
trículo, tiene origen congénito o adquirido. No se debe 
obviar la relación de laringocele y cáncer. 

• Los quistes laríngeos se producen por una obstrucción 
del conducto excretor de una glándula mucosa; pueden 
ser congénitos o adquiridos. Su tratamiento es quirúrgico 
cuando ocasionan sintomatología. 

• El papiloma córneo es una neoformación glótica benigna 
que se caracteriza por su gran queratinización y su as¬ 
pecto verrucoso. La característica más importante de 
esta lesión es su capacidad de malignización. 

• La papilomatosis laríngea es una proliferación tumoral vin¬ 
culada a los papovavirus 6 y 11, factores hormonales y 
mecánicos. Existen múltiples tratamientos cuya eficacia 
es controvertida (interferón alfa leucocitario, inmunotera- 
pia, 5-fluorouracilo). El tratamiento quirúrgico más acepta¬ 
do es la vaporización de las lesiones con láser C0 2 . 
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CÁNCER DE LARINGE 

J. Basterra Alegría y E. Zapater Latorre 


CONCEPTO Y CLASIFICACIÓN 

El cáncer de laringe es un proceso neoplásico de 
carácter locorregional que afecta a la laringe y, con re¬ 
lativa frecuencia, alcanza los ganglios linfáticos de las 
cadenas yugulocarotídeas. Se considera una enferme¬ 
dad locorregional porque en su evolución natural el 
tumor se comporta como tal, y ello tiene una connota¬ 
ción muy significativa a la hora de realizar el diagnós¬ 
tico y planificar el tratamiento; en efecto, no sólo debe 
tenerse en cuenta el tumor laríngeo sino que también 
se deben considerar las adenopatías cervicales metas- 
tásicas que lo pueden acompañar. 

La práctica totalidad de estos tumores son carcino¬ 
mas epidermoides. Los tumores de estirpe sarcomato- 
sa, como por ejemplo el condrosarcoma, son muy ra¬ 
ros. Por tanto, al hablar del cáncer laríngeo en este 
capítulo se hará referencia siempre a los carcinomas 
epidermoides, salvo que se especifique lo contrario. 

El cáncer de laringe es el más frecuente de cuantos 
aparecen en cabeza y cuello. En España, representa el 
5% de los tumores malignos, y su incidencia en nues¬ 
tro país es de las más altas del mundo. El pico de edad 
de máxima incidencia oscila entre los 55 y los 65 años, 
aunque se diagnostican casos entre los 30 y los 80. 

La clasificación topográfica es la más utilizada en 
clínica, ya que la valoración y descripción del tumor 
se hace referida a las regiones laríngeas afectadas 
(v. fig. 44-5). Se distinguen los siguientes tumores: 

1. Supraglóticos : son los que se sitúan entre el borde 
libre de la epiglotis y un plano horizontal que pasa 
por la cara superior de las cuerdas vocales. 

2. Glóticos: afectan a una o a ambas cuerdas vocales. 
Una forma clínica especial es el cáncer de comisu¬ 
ra anterior, que tiene unas características propias 
que se analizarán más adelante. 

3. Subglóticos: crecen en el sector laríngeo compren¬ 
dido entre un plano horizontal que pasa inmedia¬ 


tamente por debajo de las cuerdas vocales y otro 
que pasa inmediatamente por encima del primer 
anillo traqueal. 

4. Transglóticos (fig. 50-1): crecen inicialmente en la 
supraglotis o en la subglotis, y después se extien¬ 
den y penetran en territorio glótico. En el caso de 
un tumor inicialmente glótico, se convertirá en 
transglótico cuando al crecer desborde el territo¬ 
rio glótico y afecte al supraglótico, al subglótico o 
a ambos. 

Los carcinomas laríngeos pueden extenderse a 
través de la laringe y a distancia por tres vías: por 
contigüidad , por vía linfática y por vía hemática. 

La extensión por contigüidad se encuentra limitada 
por las barreras «embriológica» y anatómica. La 
primera está representada por el ventrículo larín¬ 
geo (v. fig. 44-3), que separa a las dos unidades de 
diferente origen embriológico de la laringe: la su- 
praglótica y la glotosubglótica; es un obstáculo a la 
extensión del tumor. Por otra parte, como se ha 
apuntado, existen barreras anatómicas. Algunas difi¬ 
cultan la extensión extralaríngea del tumor, son las 
membranas hioepiglótica y la hiotiroidea, y los car¬ 
tílagos tiroides y cricoides, con sus capas pericón- 
dricas. Otras dificultan la extensión intralaríngea en 
sentido cráneo-caudal, es el caso del cono elástico 
(fig. 50-2). A través de la membrana cricotiroidea 
(sin tabique cartilaginoso tiroideo o cricoideo) el tu¬ 
mor de comisura anterior puede exteriorizarse por 
contigüidad prontamente de la laringe y afectar a los 
músculos de la región cervical anterior. 

La extensión por vía linfática es importantísima en 
el cáncer de laringe, hasta tal punto que, como se ha 
mencionado, se considera una enfermedad locorre¬ 
gional. Los tumores supraglóticos poseen un abun¬ 
dante drenaje linfático hacia ambos lados del cuello, 
de ahí la frecuencia con que presentan adenopatías 
metastásicas, que pueden ser bilaterales incluso con 
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Figura 50-1. Cáncer de laringe. Pieza quirúrgica procedente 
de una laringectomía total. 

En esta figura puede observarse un carcinoma laríngeo 
transglótico. La pieza ha sido seccionada a través del sello 
del cricoides por donde se ha abierto y mantenido en 
posición con una pequeña ballesta. La flecha gruesa y el 
asterisco señalan la tumoración que afecta a la epiglotis, la 
banda, la región de la cuerda y la subglotis de la hemilaringe 
izquierda. La flecha fina indica la infiltración tumoral de la 
comisura anterior, tanto a nivel de la cuerda vocal como de 
la supraglotis y la subglotis. C: sello cricoideo seccionado; 

CV: cuerda vocal; BV: banda ventricular. 

tumores en estadios iniciales. Los ganglios afectados 
más habitualmente son los subdigástricos y los yu¬ 
gulares superiores, áreas II y III (v. fig. 32-10). Los 
tumores glóticos poseen un escaso o nulo drenaje 
linfático. El riesgo de invasión linfática es mucho 
mayor si se afecta la comisura anterior; en este caso, 
a través del ligamento de Broyle el tumor invade 
por vía linfática el ganglio delfiano localizado por 
delante en la membrana cricotiroidea. Los tumores 
subglóticos con frecuencia metastatizan en las ade- 
nopatías paratraqueales de la cadena recurrencial, 
pero es raro que en los estadios iniciales se afecten 
otros ganglios. 

Puntualizando algunos datos ya indicados en el 
párrafo anterior, hay que señalar que en los tumores 
supraglóticos existe un riesgo de invasión ganglionar 
que oscila, según el estadio T, entre el 25 y el 80%, y 
es muy frecuente la invasión adenopática bilateral. 
En los tumores glóticos el riesgo oscila alrededor 



Figura 50-2. Cono elástico. 

En este esquema puede observarse la distribución del cono 
elástico, que constituye un ligamento intrínseco de la laringe 
y forma una formidable barrera que se opone a la extensión 
tumoral en sentido caudal. La flecha indica cómo el tumor (T) 
chocará y desviará su crecimiento gracias al cono elástico. 
BV: banda ventricular; CT: cartílago tiroides; C: cricoides. 

del 1%, aumentando radicalmente en el momento en 
que se hacen transglóticos. En los tumores subgló¬ 
ticos el riesgo de metástasis ganglionar es inferior 
al 10% si se excluyen los ganglios paratraqueales que 
están afectados en el 65% de casos. 

La extensión por vía hemática produce metástasis a 
distancia, cuya localización más frecuente es en el 
pulmón. Otras localizaciones posibles, pero mucho 
menos frecuentes, son el tejido óseo, el hígado y el 
cerebro. Las metástasis a distancia son relativamente 
infrecuentes en el carcinoma laríngeo, y se relacio¬ 
nan con el tamaño del tumor y las adenopatías. 

ETI0PAT0GENIA 

Existen factores etiológicos exógenos y endógenos. 

Entre los exógenos destacan el tabaco y el alcohol. 
Son, con diferencia, los factores que más influyen en 
la aparición de un carcinoma laríngeo (tabla 50-1). 

El tabaco actúa por medio de tres mecanismos: 
a) a través de los hidrocarburos de la combustión 
(3-4 benzopireno); b) por el efecto químico debido 
al pH del humo, y c) por el efecto térmico. La capa¬ 
cidad cancerígena del tabaco es proporcional a la 
cantidad consumida, y tiene mayor acción cancerí¬ 
gena el tabaco negro y el que no tiene filtro. El ries¬ 
go de padecer un cáncer laríngeo en ex fumado¬ 
res decrece hasta los 10 años, momento a partir del 
cual la probabilidad de sufrirlo es igual a la de los no 
fumadores. 
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Tabla 50-1 Factores etiológicos vinculados 
con el cáncer de laringe 

• Hábitos tóxicos: 

-Tabaco 

- Alcohol 

• Medioambientales: 

- Asbesto 

- Amianto 

- Polvo de madera 

- Radiaciones ionizantes 

• Virus del papiloma humano 

• Factores endógenos: 

- Influencia genética 

- Procesos inflamatorios crónicos 

- Reflujo gastroesofágico 

- Abuso o mal uso de la voz 


Los cánceres del vestíbulo laríngeo son más fre¬ 
cuentes en las personas que fuman y consumen alco¬ 
hol asiduamente. En esta región alta de la laringe la 
acción oncogénica del alcohol se hace por contacto 
directo cuando, durante la deglución, el alcohol baña 
la región epiglótica y la vertiente superior y externa 
del vestíbulo laríngeo representado por los replie¬ 
gues aritenoepiglóticos. El alcohol y el tabaco asocia¬ 
dos tienen un efecto multiplicativo en lo que se refie¬ 
re a la actividad carcinogénica. La inflamación difusa 
de origen etílico en la vía aerodigestiva superior fa¬ 
vorece la acción de los hidrocarburos del tabaco. 

Otros factores etiopatogénicos que se deben te¬ 
ner en cuenta, pero en un segundo plano, son los 
medioambientales, representados por el asbesto, el 
amianto y el polvo de madera y piedra, entre otros. 
Igualmente, han sido implicados en la génesis tumo- 
ral el virus del papiloma humano y las radiaciones 
ionizantes. 

Factores etiológicos endógenos. El más caracterís¬ 
tico es la laringitis crónica hipertrófica con displasia. En 
efecto, en el capítulo anterior se definió la laringitis 
crónica como un proceso laríngeo consistente en una 
inflamación crónica de la mucosa laríngea que asocia 
una hiperplasia epitelial con mayor o menor grado 
de displasia; el grado de displasia tiene una estrecha 
relación con el potencial de malignización (favoreci¬ 
da su aparición por el tabaco, facilita ella misma el 
efecto carcinógeno del tabaco). 

Otro factor etiológico endógeno es el reflujo gas¬ 
troesofágico y el abuso fonatorio. Estos son agentes 
que aisladamente no producen carcinoma laríngeo, 
pero unidos a los demás citados sí pueden contribuir 
a su desarrollo. 

Otro factor etiológico endógeno, de influencia in¬ 
dudable, es el genético. Se ha demostrado que hasta el 
20% de los pacientes con cáncer de laringe tienen an¬ 
tecedentes familiares con patología oncológica. La di¬ 
ferencia entre las células normales y las cancerígenas 


radica en la alteración de genes específicos implicados 
en el control de la proliferación y la homeostasis celu¬ 
lar. Dichos genes se clasifican en dos categorías: domi¬ 
nantes y supresores. La activación mutacional o sobre¬ 
expresión de los primeros los convierte en los llamados 
oncogenes. Su aparición y la pérdida de la función 
normal de los genes supresores conllevan la génesis de 
la neoplasia. En cualquier caso, las mutaciones necesa¬ 
rias para que se desencadene este proceso suelen apa¬ 
recer como consecuencia de la actuación de varios de 
los factores que se han mencionado en párrafos prece¬ 
dentes como predisponentes. 

Un factor hormonal estadísticamente inequívoco 
debe tenerse en cuenta; el cáncer de laringe es mu¬ 
cho más frecuente en el hombre, con una relación de 
10:1 con respecto a la mujer. Se postula que hay re¬ 
ceptores androgénicos en el tumor que no están pre¬ 
sentes en el epitelio normal. En las mujeres en las 
que aparece, se ha constatado una preponderancia 
androgénica que, con frecuencia, se manifiesta con 
hirsutismo. 

Por último, cabe mencionar la existencia de una 
inmunodeficiencia como posible factor endógeno; es 
bien sabido que esta situación favorece la aparición 
de neoplasias malignas, y el cáncer de laringe no es 
una excepción. Las células cancerosas son antigéni- 
cas y un sistema inmunocompetente normal debe 
reconocerlas y destruirlas. Un individuo sano está 
sujeto a constantes mutaciones celulares que son 
eliminadas por los sistemas inmunitarios individua¬ 
les. Por ello, se admite que el sujeto sobre el que 
aparece un cáncer está afectado de algún modo de 
déficit inmunológico. Las últimas décadas han ge¬ 
nerado nuevas formas de inmunodepresión, como 
el sida o la originada como consecuencia del empleo 
de agentes quimioterápicos en programas de tras¬ 
plantes de órganos. 

ANATOMÍA PATOLÓGICA 

La inmensa mayoría de los tumores malignos de 
laringe provienen de células epiteliales y, por tan¬ 
to, son carcinomas epidermoides. Los carcinomas la¬ 
ríngeos asientan en porciones de este órgano que 
han sufrido una metaplasia escamosa. El sustrato epi¬ 
telial previo a la aparición de un carcinoma in situ 
(fig. 50-3), que es la mínima expresión de carcinoma 
laríngeo, es la displasia grave que se ha comentado en 
el capítulo 49 (v. fig. 49-3). 

Los epitelios pavimentosos estratificados, o epite¬ 
lios malpighianos, están formados por tres capas de 
células epiteliales. La primera es la germinativa o ba- 
sal, constituida por células cilindricas basófilas que se 
apoyan en la membrana basal y se adhieren a ella por 
hemidesmosomas. Por encima se encuentra el estra- 
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Figura 50-3. Anatomía patológica del carcinoma in situ. 

En esta preparación puede observarse la membrana basal 
que no ha sido desbordada por las células neoplásicas que 
se han constituido fundamentalmente en los estratos básales 
del epitelio. Las atipias celulares son muy evidentes y se 
diferencian de los cambios displásicos propios de las 
laringitis crónicas. Compárese esta imagen con la de 
la figura 49-3. Esta imagen histopatológica es la que 
corresponde a la lesión macroscópica que se muestra 
en la figura 50-5. 

to espinoso de Malpighi, formado por células cuboi- 
deas dispuestas en capas, que van aplanándose a me¬ 
dida que se asciende en el espesor del epitelio. La 
capa granulosa es la más superficial, y consta de tres 
a cinco capas de células aplanadas que contienen gra¬ 
nulos de queratohialina. El 95-98% de los carcino¬ 
mas laríngeos están formados por células similares a 
las del estrato espinoso, y se denominan carcinomas 
espinocelulares. 

Los carcinomas epidermoides pueden ser bien dife¬ 
renciados, indiferenciados o moderadamente dife¬ 
renciados en función de sus características histopato- 
lógicas. Se trata de un dato subjetivo que determina 
el patólogo en función de la forma y disposición de 
las células tumorales. El término diferenciación hace 
alusión a la medida en que las células tumorales se 
asemejan a las células normales originarias a partir de 
las cuales se ha generado el tumor. Esta similitud es 
así desde el punto de vista morfológico y funcional. 
A la falta de diferenciación (indiferenciación) se la de¬ 
nomina anaplasia. El carcinoma diferenciado es aquel 
cuyas células mantienen similitud, parecido, con las cé¬ 
lulas normales a partir de las cuales se generan. Por el 
contrario, los carcinomas indiferenciados están for¬ 
mados por masas celulares que no tienen caracterís¬ 
ticas que recuerden a las células normales de las que 


provienen. Cuanto menor o nulo sea el parecido, más 
indiferenciado será el carcinoma. 

A tenor de lo indicado en el párrafo anterior, los 
carcinomas bien diferenciados están formados por 
grupos de células que, con frecuencia, se disponen for¬ 
mando globos córneos, que producen queratinización 
frecuentemente. Los carcinomas indiferenciados están 
formados por células polimorfas dispuestas anárquica¬ 
mente, con muchas mitosis, y no presentan queratina 
(v. figura 41-1). 

En algunos casos, las células epiteliales adquieren 
una característica morfológica especial o van acom¬ 
pañadas de células de otras estirpes, lo que confiere al 
tumor una personalidad propia. En estos casos se tra¬ 
ta de variantes del carcinoma epidermoide. En la la¬ 
ringe, las más frecuentes son el carcinoma verrucoso 
(fig. 50-4) y el sarcomatoide. 

El carcinoma verrucoso es un tumor exofítico que- 
ratínico con proyecciones digitiformes espiculadas 
que le dan un aspecto parecido al papiloma córneo 
(v. fig. 50-4). Desde el punto de vista microscópico, 
está compuesto por células epiteliales queratinizantes 
muy bien diferenciadas. Las mitosis y las displasias son 
infrecuentes, por lo que la malignidad no se funda¬ 
menta en las características arquitecturales del tumor, 
que se asemejan a las del papiloma escamoso benigno, 
sino en la invasión en profundidad. A diferencia del 
carcinoma escamoso, no se observan nidos estrechos 
ni cordones que infiltren la estroma, sino que el tumor 
parece empujar al estroma y va acompañado de abun¬ 
dante infiltrado inflamatorio. 

El carcinoma sarcomatoide también se conoce con 
el nombre de carcinoma de células fusiformes o car¬ 
cinoma seudosarcomatoso. Estos tumores muestran 
una aparente mezcla de células malignas epiteliales y 
conjuntivas, aunque el estudio inmunohistoquímico, 
necesario para el diagnóstico, muestra el origen epi¬ 
telial de la mayoría de ellas. En ocasiones, la confir¬ 
mación diagnóstica requiere el empleo del microsco¬ 
pio electrónico. El aspecto macroscópico suele ser 
polipoide y su gran friabilidad es la responsable de la 
ocasional expulsión de fragmentos tumorales al toser 
o carraspear. 

Todos estos tumores derivan del epitelio de re¬ 
vestimiento laríngeo; sin embargo, el epitelio glan¬ 
dular también puede ser origen de tumores ma¬ 
lignos, aunque son infrecuentes. La laringe posee 
numerosas glándulas seromucosas con función exo- 
crina, y son muy abundantes en las bandas ven- 
triculares y en la superficie subglótica de la comi¬ 
sura anterior, lugares en los que suelen localizar¬ 
se las neoplasias glandulares laríngeas. Las varie¬ 
dades de carcinomas glandulares que afectan con 
mayor frecuencia a la laringe son el adenocarcino- 
ma, el carcinoma adenoide quístico y el carcinoma 
mucoepidermoide . 
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Figura 50-4. Papiloma córneo. 

(A) Obsérvese la formación exofítica altamente queratinizante que crece en la cuerda vocal Izquierda, de aspecto muy rugoso y 
color blanco, que asienta sobre una base de Inserción Inflamatoria sangrante. 

(B) La anatomía patológica de semejante lesión que, en principio, tiene un carácter benigno (v. tumores benignos de la laringe 
en el capítulo 49: papiloma córneo), con el paso de relativamente poco tiempo es la que se muestra en esta Imagen y 
corresponde a un carcinoma verrucoso. Las flechas señalan el frente de células tumorales (a) penetrando una estroma 
Inflamatoria (b). 


El tejido conjuntivo, excepcionalmente, puede 
dar origen a neoplasias malignas. Es el caso de los 
condrosarcomas, fibrosarcomas, rabdomiosarcomas, 
leiomiosarcomas, etc. 

Los tumores secundarios o metástasis de otros tu¬ 
mores en la laringe también son muy infrecuentes. 
Los primarios que con mayor frecuencia metastatizan 
en la laringe son el adenocarcinoma renal y el melano- 
ma cutáneo. Tanto el pronóstico como la actitud tera¬ 
péutica dependerán del tumor primario. 

SINTOMATOLOGÍA Y EXPLORACIÓN 

Los síntomas del cáncer laríngeo en las primeras 
fases de su evolución varían según la localización tu- 
moral, de modo que la sintomatología inicial en los 
tumores supraglóticos es diferente de la de los glóti- 
cos y la de los subglóticos (este último no tiene sínto¬ 
mas precoces). Cuando el tumor crece y desborda la 
región donde inició su desarrollo (tumor transglóti- 
co), los síntomas son comunes. 

Los tumores supraglóticos suelen iniciarse con dis- 
fagia y/o odinofagia. Con frecuencia, asocian otalgia 
refleja y parestesias faríngeas. La otalgia es la expre¬ 


sión clínica de la inervación compartida por el oído y 
la laringe supraglótica y la faringe a partir del nervio 
vago y glosofaríngeo. 

Los tumores glóticos se manifiestan en su inicio 
con disfonía, y pueden asociar tos irritativa. 

Los tumores subglóticos no dan síntomas en su 
inicio, y sólo se manifiestan cuando afectan al estrato 
glótico o crecen hasta estenosar la luz traqueal. En 
el primer caso, el síntoma inicial es la disfonía, y en el 
segundo, la disnea, pero no son precoces. 

Los tumores supraglóticos cuando crecen y se ha¬ 
cen transglóticos, producen disfonía y disnea. Los 
tumores glóticos en estadios avanzados pueden dar 
disfagia y odinofagia por infiltración supraglótica, 
y disnea por obstrucción de la luz laríngea. 

La precocidad con que se manifiesten y diagnos¬ 
tiquen los cánceres laríngeos tiene una gran repercu¬ 
sión en el pronóstico de la enfermedad. Los tumores 
supraglóticos suelen diagnosticarse en fases avanza¬ 
das, porque la clínica inicial ofrece una sintomatolo¬ 
gía que también presentan enfermedades banales y 
frecuentes (odinofagia-disfagia) y con frecuencia es 
escasa. En cambio, los tumores glóticos presentan 
manifestaciones clínicas (disfonía) incluso cuando 
pasan por la fase de lesión preneoplásica o neoplásica 
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in situ (figs. 50-3 y 50-5). Ello es una ventaja para el 
diagnóstico precoz, ya que está en la cultura popular 
que un paciente «afónico» puede padecer un «cáncer 
de garganta». Los tumores subglóticos no presentan 
clínica en las fases iniciales, por lo que se diagnos¬ 
tican casi siempre cuando la topografía glótica está 
invadida (tabla 50-2). 



Figura 50-5. Carcinoma / n situ. Imagen clínica. 

Los casos como el que se muestra en esta figura marcan 
la frontera entre las formas de laringitis crónica hipertrófica 
con displasia grave y el carcinoma microinvasor. Ante esta 
imagen endoscópica (con foco preferente en el tercio medio 
de la cuerda vocal izquierda), es imperativo realizar una 
microcirugía laríngea para biopsiar ampliamente toda la 
región. Con frecuencia, el informe histopatológico indicará, 
en las diferentes biopsias, grados diversos de displasias y, 
asimismo, pueden detectarse lesiones de carcinoma in situ 
o microinvasor (v. fig. 50-3). 


Exploración: la inspección, en ocasiones, descubre 
asimetrías en los triángulos anteriores al cuello oca¬ 
sionadas por la presencia de adenopatías. Mucho más 
infrecuente es el cambio de morfología del escudo 
tiroideo, consecuencia de la exteriorización tumoral. 

La palpación (v. fig. 45-1) permite apreciar las ca¬ 
racterísticas de las adenopatías, que en el caso de ser 


metastásicas, son duras y no dolorosas. Cuando se 
rompe su cápsula y afectan a los planos profundos 
(musculares o yugular), se fijan a éstos, perdiendo 
movilidad a la palpación. Del mismo modo, puede 
apreciarse la infiltración tumoral cutánea cuando se 
comprueba la imposibilidad de deslizar la piel sobre 
la tumoración adenopática. 

La laringoscopia permite valorar las característi¬ 
cas del tumor (exofítico, infiltrante, ulcerado o no) y 
evaluar su extensión (fig. 50-6). Esta exploración 
puede realizarse de manera indirecta, con espejillo 
laríngeo si se carece de endoscopio, mediante técni¬ 
cas endoscópicas, o de forma directa por laringosco¬ 
pia en suspensión bajo anestesia general (v. figs. 45-2, 
45-5 y 45-6). 

La laringoscopia indirecta es la primera de las explora¬ 
ciones que se debe realizar. En los tumores supraglóti- 
cos, también permite la toma de biopsia con facilidad. 

Las técnicas endoscópicas, ya sea la fibroscopia o la 
laringoscopia rígida, permiten la observación en un 
monitor de TV simultánea por varios observadores, 
así como la grabación de las imágenes y el análisis 
ulterior de las mismas para resolver posibles dudas 
en tomo a la extensión tumoral o la movilidad larín¬ 
gea que, como se comentará en líneas siguientes, 
constituye un dato fundamental a valorar. 

La laringoscopia directa en suspensión es una técnica 
que permite el análisis pormenorizado, de la exten¬ 
sión tumoral gracias al uso del microscopio quirúrgi¬ 
co, y la toma de biopsia, cualquiera que sea su locali¬ 
zación topográfica. En el caso de pequeños tumores 
glóticos, algunos especialistas consideran que la biop¬ 
sia escisional meticulosamente realizada usando este 
método no sólo es diagnóstica sino terapéutica. Dado 
que esta exploración se practica bajo anestesia gene¬ 
ral, no permite analizar la movilidad laríngea, por lo 
que este dato debe haberse recogido previamente en 
las exploraciones practicadas en la consulta; esta téc¬ 
nica ofrece la posibilidad de realizar el estudio anato- 
mopatológico de manera extemporánea y proceder 
acto seguido al tratamiento quirúrgico. Obviamente, 
esto requiere la información previa al paciente y su 
autorización. Cuando en el transcurso de una larin¬ 
goscopia indirecta o con endoscopio se observa que 
una hemilaringe está fija, se puede asegurar que se 


Tabla 50-2. Sintomatología clínica de los carcinomas de laringe en los estadios iniciales 


Tumor laríngeo 

Inicio clínico 

Aparición 

Supraglótico 

Disfagia +/- odinofagia +/- otalgia refleja 

Relativamente tardía 

Glótico 

Disfonía 

Precoz 

Subglótico 

Disnea por obstrucción traqueal o disfonía 

Muy tardía 


por extensión glótica 
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Figura 50-6. Formas topográficas de carcinoma laríngeo. 

(A) Carcinoma laríngeo gue afecta a la epiglotis e infiltra 
el surco faringoepiglótico izquierdo. 

(B) Carcinoma de cuerda vocal izquierda que se extiende 
ligeramente hacia la región subglótica y hacia la región 
del ventrículo homolateral. 

(C) Carcinoma transglótico infiltrante que afecta a la 
hemilaringe izquierda en su práctica totalidad. La movilidad 
de la hemilaringe afectada es nula. Obsérvese la posición 
relativa de ambos aritenoides. 


trata de un tumor transglótico, aunque a la explora¬ 
ción pueda parecer un tumor pequeño. 

Las técnicas de diagnóstico por la imagen aportan 
información sobre la extensión tumoral (figs. 50-7 a 
50-9). LaTC cervicotorácica valora la extensión tumo- 
ral por planos topográficos. Asimismo, estudia la exis¬ 
tencia de posibles metástasis pulmonares. Es contro¬ 
vertido el criterio sobre si la TC aporta información 
relativa a la infiltración tumoral de la comisura anterior 
o, por el contrario, no lo hace. La TC es muy útil en el 


análisis del espacio paraglótico y de posibles erosiones 
óseas del hioides. También tiene valor la observación 
mediante TC de los grandes paquetes adenopáticos y 
su relación con el raquis cervical y la arteria carótida, ya 
que en caso de fusión adenopatía-raquis o adenopatía- 
arteria, la indicación quirúrgica debe ser sustituida, al 
menos en principio, por quimiorradioterapia. 

La RM es superior a la TC para detectar la inva¬ 
sión del espacio preepiglótico, de la base de la lengua 
o de afectación cartilaginosa. 
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Figura 50-7. Cáncer de laringe; exploración mediante imagen. 

(A) Corte axial mediante TC que pasa por un plano correspondiente a la membrana tirohioidea, en la que puede apreciarse la 
estructura epiglótica, y marcado con un asterisco, un carcinoma de la cara laríngea de la epiglotis, que aparece deformada. 

(B) Corte axial mediante TC que pasa por un plano inferior al anterior y que secciona parcialmente el cartílago tiroides. 

La flecha señala una afectación parcial del espacio paraglótico derecho. 

Véanse las imágenes de anatomía radiológica con indicaciones para comparar (v. cap. 45). 



Figura 50-8. Cáncer de laringe; exploración mediante imagen. 
Corte axial mediante TC en un plano que pasa por el tercio 
medio del cartílago tiroides. (T) señala la tumoración que 
afecta ampliamente a la región aritenoidea, la banda y la 
región glótica, así como la región del seno piriforme del 
mismo lado. 


Ambas técnicas pueden informar sobre la existen¬ 
cia de adenopatías cervicales, pero el hecho de no 
detectarlas por este procedimiento ni por palpación 
no excluye su existencia, siendo éste un criterio in¬ 


teresante en la práctica de vaciamientos cervicales 
funcionales. 

Concluida la exploración clínica y las exploracio¬ 
nes complementarias, se puede estadiar el tumor. Se 
utiliza la clasificación TNM, que evalúa las subloca¬ 
lizaciones laríngeas afectadas del tumor, la existencia 
de adenopatías cervicales y la de metástasis a distan¬ 
cia (v. Anexo). 


DIAGNÓSTICO Y DIAGNÓSTICO DIFERENCIAL 

La exploración permite establecer el diagnóstico 
clínico, pero sólo la biopsia podrá confirmarlo. Exis¬ 
ten varias entidades que se deben tener en cuenta en 
el diagnóstico diferencial del carcinoma laríngeo, y 
para diferenciarlas con certeza se precisa el estudio 
anatomopatológico. La más frecuente es la laringitis 
crónica. Las formas leucoplásicas y queratósicas, dis- 
plásicas, pueden ser indistinguibles macroscópica¬ 
mente de un carcinoma glótico incipiente (carcino¬ 
ma in situ o microinvasor) (v. fig. 50-5). 

La tuberculosis laríngea se manifiesta en forma de 
lesiones muy similares al carcinoma en fase incipien¬ 
te. Se debe sospechar su existencia si coexiste con una 
tuberculosis pulmonar. Hay que destacar que la tu¬ 
berculosis laríngea no suele afectar a la movilidad de 
la laringe, aunque la lesión sea de tamaño considera- 
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Figura 50-9. Cáncer de laringe; exploración mediante imagen. 

(A) En esta figura puede observar una tumoración que afecta a la hemilaringe izquierda e infiltra, asimismo, la región aritenoidea 
del mismo lado. El volumen de la tumoración ocupa el seno piriforme izquierdo, pero, sin embargo, esta imagen ha de tomarse 
con cautela y debe ser confirmada con la fibroendoscopia y la laringoscopia indirecta para comprobar si se trata de una 
«ocupación» de volumen, sin infiltración de la pared faríngea o, por el contrario, el tumor realmente tiene inserción faríngea. 

(B) En esta imagen se puede observar una afectación de la región de la comisura anterior de la glotis y del espacio paraglótico 
derecho, señalado por una flecha. En la región posterior de la glotis se pueden observar los aritenoides libres de tumor, 

así como el sello del crícoides. 

Véase la anatomía radiológica con indicaciones en el capítulo 45. 


ble; también puede asociar adenopatías cervicales, sin 
embargo, éstas tienen algunas características peculia¬ 
res: pueden fistulizar a la piel, y aunque sean de gran 
tamaño, no invaden los grandes vasos del cuello, sino 
que los desplazan, lo cual es evidente en las pruebas 
de diagnóstico por la imagen. El diagnóstico diferen¬ 
cial de certeza se establece mediante biopsia y las 
pruebas específicas de tuberculosis. 


Mucho más infrecuente es el linfoma laríngeo, que 
se manifiesta en forma de neoformación indistinguible 
mediante la observación del carcinoma, especialmente 
si se tiene en cuenta que, como corresponde a un tumor 
maligno (contrariamente a lo que ocurre en una tuber¬ 
culosis laríngea), hay fijación de la hemilaringe afectada. 
Como en todas las entidades mencionadas, el estudio 
anatomopatológico permitirá el diagnóstico definitivo. 
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RESUMEN 


• El cáncer de laringe es el más frecuente de los tumores de 
cabeza y cuello. Se trata de una enfermedad locorregional. 

• El tabaco y el alcohol son, con diferencia, los factores 
que más Influyen en la aparición de un carcinoma la¬ 
ríngeo. 

• La existencia de una laringitis crónica con displasia pue¬ 
de considerarse una lesión premallgna. 

• La clínica inicial varía según la localización: la disfagia en 
los tumores supraglóticos, la disfonía y la tos irritativa, 
en los glótlcos, y la disnea, en los subglóticos. 

• Los tumores supraglóticos son los que, con mayor fre¬ 
cuencia, presentan adenopatías metastáslcas. Los tumo¬ 
res glóticos no dan adenopatías metastáslcas. Los tumo¬ 
res subglóticos con frecuencia dan metástasis en las 
adenopatías paratraqueales de la cadena recurrencial. 


• La extensión por vía hemátlca genera la aparición de me¬ 
tástasis a distancia, cuya localización más frecuente es 
el pulmón y, con menorfrecuencia, el tejido óseo, el híga¬ 
do y el cerebro. 

• La TC cervicotorácica valora la extensión tumoral por 
planos topográficos y descarta la existencia de metásta¬ 
sis pulmonares. La RM es superior a la TC en la detección 
de invasión del espacio preepiglótico, de invasión lingual 
o de afectación cartilaginosa. 

• La biopsia confirma el diagnóstico de sospecha y permite di¬ 
ferenciar las distintas entidades que deben tenerse en cuenta 
en el diagnóstico diferencial del carcinoma laríngeo, como la 
laringitis crónica en sus formas leucoplásicas y queratósicas, 
los tumores benignos y la tuberculosis laríngea. 
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TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
Y COMPLEMENTARIO 
DEL CÁNCER DE LARINGE 

J. Basterra Alegría y E. Zapater Latorre 


INTRODUCCIÓN 

Para planificar la estrategia terapéutica del cáncer 
de laringe es fundamental tener en cuenta un aspecto 
ya indicado en el capítulo precedente: el carcinoma 
laríngeo es una enfermedad locorregional. Por tanto, 
es tan importante el tratamiento del tumor laríngeo 
como el de las posibles adenopatías cervicales metas- 
tásicas que pueda haber. 

Al igual que en otras localizaciones de las vías 
aerodigestivas superiores (VADS), se dispone de 
tres modalidades terapéuticas: la cirugía, la radiote¬ 
rapia y la quimioterapia. La cirugía es el pilar básico 
del tratamiento. La radioterapia suele utilizarse 
como complemento de la cirugía, y la quimiotera¬ 
pia, por lo general, se reserva para casos concretos 
que luego se expondrán. Para más información so¬ 
bre el tratamiento conservacionista se remite al lec¬ 
tor al capítulo 43. 

En lo referente a la cirugía hay que distinguir la 
que se realiza sobre la laringe y la que se lleva a cabo 
sobre los ganglios cervicales. Esta última se expon¬ 
drá en el capítulo correspondiente a vaciamientos 
cervicales (cap. 63) y las técnicas reconstructivas en 
el capítulo 64. 

Con respecto a la cirugía sobre la laringe se dis¬ 
tingue: a) la cirugía parcial, que se refiere a toda aque¬ 
lla que se practica con el ánimo de conservar parte de 
la laringe y conseguir, en última instancia, mante¬ 
ner la deglución y la respiración por las vías natura¬ 
les. La cirugía parcial de laringe puede llevarse a cabo 
por vía externa (tabla 51-1) o por vía endoscópica me¬ 
diante laringoscopia directa en suspensión utilizando 
microelectrodos o tecnología láser de CO,. b) Cuan¬ 
do no es posible preservar una parte de la laringe útil 
sin poner en duda la exéresis completa del tumor, se 
debe considerar la práctica de cirugía total-, el ejem¬ 
plo característico es la laringectomía total. 


Tabla 51-1. Principales técnicas quirúrgicas por vía externa 
empleadas para el tratamiento del cáncer de laringe 


Técnica quirúrgica 

Indicaciones 

Cordectomía 
(en desuso! 

Tumores glóticos en estadio TI 

Hemiglotectomía 

Tumores glóticos con cuerda móvil, pero que 
afectan a la apófisis vocal del arltenoides 
sin Invadir dicho cartílago ni la subglotis 

Laringectomía 

horizontal 

supraglótica 

Tumores supraglóticos con buena movilidad 
laríngea y sin contraindicación sistémica 
o por edad 

Laringectomía 

supracrícoidea 

Tumores que pueden afectar a la supraglotis 
y la glotis, pero no Invaden la subglotis. Al 
menos un aritenoides está libre y el otro no 
tiene invasión tumoral considerable. 

No hay invasión masiva del espacio 
preepiglótico (hioides libre de tumor), la 
valécula, la base de la lengua, la región 
retrocricoidea ni la interaritenoidea 

Laringectomía 
casi total 

Tumores no resecables mediante ninguna 
técnica precedente, que respetan la 
subglotis, el espacio interaritenoideo, 
un aritenoides y un ventrículo 

Laringectomía 

total 

Tumores no resecables con ninguna técnica 
parcial 


LARINGECTOMÍAS PARCIALES 

La cirugía parcial de laringe está sujeta a los si¬ 
guientes principios básicos: 

1. Está indicada en tumores supraglóticos o glóticos 
con movilidad laríngea conservada. 
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2. Si se siguen estrictamente las indicaciones, la exé¬ 
resis tumoral tiene un efecto radical sobre el 
tumor y las recidivas locales son escasas. Son téc¬ 
nicas quirúrgicas que si están bien indicadas y 
practicadas tienen eficacia no menos radical que la 
laringectomía total. 

3. La edad del paciente es un factor que condiciona 
su indicación. En efecto, la edad avanzada (alrede¬ 
dor de 65-70 años) puede contraindicar la cirugía 
parcial, ya que estos pacientes presentan proble¬ 
mas importantes para rehabilitar la deglución tras 
la intervención quirúrgica, con frecuentes aspira¬ 
ciones que pueden llegar a poner en peligro la 
vida del paciente por neumonías de aspiración. 

4. La indicación de una técnica parcial también debe 
tener en cuenta la capacidad de la función pulmonar 
prequirúrgica. En efecto, la insuficiencia respira¬ 
toria pulmonar puede contraindicar la cirugía 
parcial de laringe, porque las posibles aspiracio¬ 
nes pueden suponer un agravamiento de la enfer¬ 
medad pulmonar. Esto es especialmente conside¬ 
rable si se tiene en cuenta que algunos pacientes 
tienen tos de escasa potencia y además desarro¬ 
llan, tras la cirugía funcional, cierto grado de dis¬ 
nea laríngea, secundaria a grados variables de este¬ 
nosis cicatricial posquirúrgica y más frecuente si 
se administra radioterapia postoperatoria. 

5. La cirugía parcial de laringe por vía externa, con 
frecuencia conlleva la realización de una traqueo- 
tomía para prevenir disnea postoperatoria, así 
como evitar aspiraciones hemáticas (colocando 
una cánula con balón hinchado) en el caso de he¬ 
morragias tras la cirugía. 

El momento de la decanulación dependerá de 
la técnica quirúrgica realizada y de la necesidad o 
no de aplicar radioterapia postoperatoria. Si ésta 
es necesaria, generalmente no se decanula al en¬ 
fermo hasta que haya finalizado el tratamiento 
radioterápico, que provoca inflamación actínica 
de la laringe y disnea. Antes de decanular definiti¬ 
vamente al paciente, suele utilizarse durante algu¬ 
nos días una cánula fenestrada que permite ocluir 
el orificio externo de la misma y saber cuál será la 
condición respiratoria del paciente tras la decanu¬ 
lación. Si el paciente tolera el tapón de la cánula 
durante por lo menos 24 horas realizando acti¬ 
vidades de la vida cotidiana, puede procederse 
a decanularlo. 

6. Cuando la técnica quirúrgica es una hemiglotec- 
tomía o una laringectomía supracricoidea (cri- 
cohioidopexia o cricohioidoepiglotopexia) o una 
laringectomía horizontal supraglótica, por ejem¬ 
plo, puede generar dificultad para la deglución, por 
lo que se coloca al paciente una sonda nasogástrica 
(SNG). Pasados unos días, el paciente podrá em¬ 
pezar a deglutir por vía natural, siendo más fácil 


la deglución de sólidos pastosos que la de alimen¬ 
tos líquidos, que provocan frecuentes aspiraciones. 
Cuando el paciente sea capaz de nutrirse por vía 
oral, se procederá a la retirada de la SNG. 

A continuación se exponen las principales técni¬ 
cas parciales indicadas en el tratamiento de los tumo¬ 
res según su localización. 

TUMORES GLÓTICOS 


Cordectomía 


Mediante esta técnica se reseca la cuerda vocal; la 
cordectomía está indicada en la exéresis de tumores 
de la cuerda vocal sin afectación de aritenoides ni de 
la comisura anterior. La movilidad de la cuerda vocal 
debe estar preservada. 

Hay varios tipos de cordectomía endoscópica que 
se exponen en la tabla 51-2. 


Tabla 51-2. Cordectomías. Clasificación de la Sociedad 
Europea de Laringología 


Cordectomía tipo I: subepitelial 

Cordectomía tipo II: subligamental 

Cordectomía tipo III: transmuscular 

Cordectomía tipo IV: total o completa 

Cordectomía tipo V: ampliada 
Tipo V a: incluyendo cuerda contralateral 
Tipo V b: incluyendo aritenoides 
Tipo V c: incluyendo banda ventricular 
Tipo V d: incluyendo subglotis 


La técnica quirúrgica tiene dos modalidades: por 
tirotomía y por vía endoscópica. 

Cordectomía por tirotomía. Consiste en la exéresis 
de una cuerda vocal tras practicar una tirotomía me¬ 
dia (incisión vertical a lo largo de la quilla tiroidea) 
que permite el acceso a la endolaringe. Actualmente, 
ha sido desbancada por la cordectomía por vía en¬ 
doscópica. Ocasionalmente se debe utilizar en tumo¬ 
res cuyo control visual no es adecuado por cirugía 
endoscópica debido a las características anatómicas 
del cuello o de la laringe, como puede ocurrir en pa¬ 
cientes microrretrognáticos con cuello corto, faringe 
estrecha, pacientes operados de raquis cervical con 
fijaciones, etc. La cordectomía por tirotomía no re¬ 
quiere la práctica de traqueotomía ni la colocación 
de SNG. 
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Cordectomía por vía endoscópica. El abordaje del tu¬ 
mor se hace mediante laringoscopia directa en sus¬ 
pensión. La biopsia diagnóstica puede tomarse en el 
mismo acto quirúrgico de manera extemporánea. La 
biopsia excisional de pequeños tumores glóticos es 
terapéutica, y ello se constata al realizar el estudio 
anatomopatológico de los especímenes de algunas 
cordectomías previamente biopsiados. 

El instrumento utilizado para la sección tisular 
suele ser el láser de CO r Durante los últimos años, 
se ha introducido el empleo de microelectrodos an¬ 
gulados de disección de punta de tungsteno ultrafi- 
na, adaptados al mango de bisturí eléctrico, que han 
demostrado producir lesiones titulares reparativas 
mínimas al tiempo que ofrecen ventajas en eficacia 
de corte tisular y tiempo quirúrgico (fig. 51-1). 

Para las dos técnicas endoscópicas el procedimien¬ 
to quirúrgico es similar; una vez colocado el laringos¬ 
copio rígido, con el bisturí o el láser CO, se reseca la 
banda y a continuación se procede a resecar la cuerda 
vocal desde la comisura hasta la apófisis muscular del 
aritenoides (cordectomía transmuscular). 

Hemiglotectomía (fig. 51-2) 

Consiste en la exéresis de los 2/3 anteriores del 
ala tiroidea del lado afectado, en bloque con la cuer¬ 
da vocal afectada y la banda ipsilateral, incluyendo 
el espacio paraglótico y el aritenoides correspon¬ 
diente. 



A 



Figura 51-2. Cirugía laríngea conservadora: hemiglotectomía. 
Esta técnica está indicada en los carcinomas de cuerda 
vocal que alcanzan la apófisis vocal del aritenoides, con 
buena movilidad de la cuerda. Ofrece excelentes resultados 
oncológicos y funcionales. En el esquema se puede ver 
cómo se realiza una resección parcial del ala tiroidea, que 
formando un bloque con el espacio paraglótico de la cuerda 
vocal homolateral y con el aritenoides afectado (A) permite 
la resección de la tumoración con buenos márgenes de 
seguridad. 



La hemiglotectomía está indicada en los tumores 
de cuerda vocal móvil que también afectan a la apófi¬ 
sis vocal del aritenoides, sin infiltrar en profundidad 
dicho cartílago ni la subglotis. 


Figura 51-1. Cirugía laríngea por vía endoscópica. 

En la figura A se puede observar la aguja con punta de tungsteno (mlcroelectrodo) utilizada para realizar la cirugía endoscópica 
laríngea; estos microelectrodos con función de electrobisturí tienen diversos terminales como se indica en la parte inferior. En B 
puede observarse cómo se utilizan mediante una laringoscopia directa en suspensión, y el modo en que las manos quedan fuera 
del campo quirúrgico para cuya visión se interpone un microscopio de uso quirúrgico. La resección ofrece márgenes nítidos, el 
tiempo quirúrgico se abrevia respecto a la endoscopia al método láser C0 2 ; es posible el «corte con ángulo» y hay sensación de 
tacto que no existe con el láser C0 2 . El aparataje es mucho más simple y económico. 
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Técnica quirúrgica 

Tras la incisión cutánea horizontal trazada por el 
nivel del cricoides y la elevación del colgajo dermo- 
platismal, se accede a la musculatura prelaríngea del 
lado del tumor que se separa hacia atrás para tener 
acceso visual a toda el ala tiroidea. Se realiza una in¬ 
cisión del pericondrio tiroideo en la línea media y se 
despega hacia atrás, elaborándose un colgajo con el 
mismo, que será repuesto al acabar la intervención. A 
nivel de la quilla tiroidea se despega el pericondrio 
interno antes de proceder a la sección cartilaginosa 
por la línea media. Esta sección cartilaginosa puede 
realizarse al otro lado de la quilla tiroidea si la comi¬ 
sura anterior está «amenazada» (pero no afectada) 
por el tumor. Posteriormente, como muestra la figu¬ 
ra 51-2, se practica una sección vertical del ala tiroi¬ 
dea en la unión del tercio posterior con los dos ter¬ 
cios anteriores. Esto permitirá bascular el ala tiroidea 
hacia atrás después de abordar la endolaringe por la 
línea media. Se expone así toda la endolaringe, lo que 
permite valorar con exactitud la extensión tumoral y 
realizar la sección de la mucosa laríngea adyacente al 
ala tiroidea utilizando tijera. Se incluye parte de 
subglotis, glotis, ventrículo y banda ventricular. El 
aritenoides se incluye en la resección, como indica la 
línea de puntos de la figura 51-2; para desinsertar el 
aritenoides se procede con tijera dejando resbalar 
ésta por la arista superior del cricoides hasta la arti¬ 
culación cricoaritenoidea realizando un movimien¬ 
to basculante con la tijera entre el aritenoides y el 
cricoides, con lo que se conseguirá desarticularlos. 
Concluida la exéresis, debe realizarse una hemostasia 
cuidadosa con bisturí eléctrico. Posteriormente, el 
colgajo miopericondral se rebate hacia la línea media 
y se sutura a la musculatura del lado contrario. 

Esta técnica debe asociar siempre con traqueo- 
tomía y colocación de SNG. 

TUMORES SUPRAGLÓTICOS 

Las principales técnicas parciales son las que se 
exponen a continuación. 

Laringectomía horizontal supraglótica (LHS) (fig. 51-3) 

Mediante esta técnica se consigue la resección 
completa de la laringe supraglótica. 

Está indicada en los tumores supraglóticos con 
buena movilidad laríngea en pacientes con posibilidad, 
por edad y estado físico de rehabilitar la deglución. 

Técnica quirúrgica 

Por lo general, esta intervención se asocia con va¬ 
ciamientos cervicales bilaterales, por lo que suele ela¬ 
borarse un colgajo en «U» de mastoides a mastoides, 



Figura 51-3. Cirugía laríngea conservadora: laringectomía 
horizontal supraglótica. 

En la figura se observan las regiones anatómicas que se 
extirpan en una laringectomía de este tipo. Su indicación se 
establece en los tumores que ocupan áreas supraglóticas 
(v. fig. 44-5) y mantienen la movilidad laríngea. EPE: espacio 
preepiglótico. La línea de puntos que pasa por encima del 
hioides corresponde a la versión clásica de la intervención 
que reseca la mitad del hioides homolateral al tumor; sin 
embargo, en bastantes ocasiones es posible resecar el 
tumor y el espacio preepiglótico sin resecar hioides. 

que debe elevarse lo suficiente como para exponer la 
región suprahioidea. 

Tras practicar ambos vaciamientos, se secciona la 
inserción de la musculatura prelaríngea al hueso 
hioides por su cara anterior, rebatiéndola hacia abajo 
(fig. 51-4A). Se despega el pericondrio externo del 
ala tiroidea del lado afectado en sus dos tercios supe¬ 
riores y se elabora un colgajo miopericondral, que es 
rebatido hacia abajo; se secciona el músculo constric- 
tor inferior en su inserción laríngea para esquelitizar 
el ala tiroidea. 
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Banda ventricular 


CV izquierda 


Figura 51-4. Cirugía laríngea conservadora: laringectomía horizontal supraglótica. 

(A) Por debajo de la cizalla puede observarse el muñón (1) correspondiente al pericondrio externo del cartílago tiroides 

y la musculatura ¡nfrahioidea, que se ha despegado en sentido caudal. Una vez seccionada el ala tiroidea como se indica 
en la figura, se podrá abordar la laringe y obtener una visión que, desde la cabecera de la mesa quirúrgica, será la que se 
ve en la figura B. 

(B) Una vez abierta la laringe a través del repliegue aritenoepiglótico por encima del aritenoides ( flecha ) se irá seccionando 
la laringe como indica la línea de puntos, alcanzando el ventrículo de ese lado para, horizontalizando el corte de tijera, llegar 


a la comisura anterior y recorrer después similar trayecto en el 

La cantidad y porción de hueso hioides que se reseca 
depende de la localización y la extensión tumoral. 
A partir de este momento, debe seccionarse la porción 
del ala tiroidea del lado afectado (v. fig. 51-4A). Poste¬ 
riormente, se procede a realizar la apertura faringolarín- 
gea. Ésta puede hacerse mediante una incisión horizon¬ 
tal a nivel de la valécula glosoepiglótica, lo cual permite 
una magnífica visión de la endolaringe situándose el ci¬ 
rujano a la cabecera del enfermo y traccionando de la 
epiglotis hacia delante y abajo. Si el tumor invade la cara 
lingual de la epiglotis o la valécula, se evita esta vía de 
abordaje, y se debe penetrar por el seno piriforme. 

Tras abrir la laringe, se procede a la exéresis tu¬ 
moral (v. fig. 51-4B), empezando por el repliegue 
aritenoepiglótico del lado menos afectado o indem¬ 
ne, por delante del aritenoides. Se continúa hacia el 
borde inferior de la banda ventricular, y se separa 
ésta de la cuerda vocal mediante la sección horizontal 
del fondo del ventrículo. Tras esto, se puede rotar la 


lado contralateral. A: aritenoides derecho; T: tumor. 

pieza hacia delante, con lo que se mejora la exposi¬ 
ción del lado del tumor, se repite la sección en el otro 
lado, completando la exéresis. El cierre del defecto se 
consigue con la reposición del colgajo miopericón- 
drico y con el resto de la musculatura prelaríngea. 

La LHS conlleva la exéresis de gran parte del meca¬ 
nismo esfinteriano laríngeo; por ello, las aspiraciones 
son frecuentes en el postoperatorio y el paciente deberá 
llevar sonda nasogástrica y cánula con balón, durante 
algunas semanas. Es imprescindible la traqueotomía. En 
caso de requerir radioterapia postoperatoria, hasta en el 
40% de casos no se logra la decanulación por insuficien¬ 
cia respiratoria debida a estenosis posradioterapia. 

Algunos especialistas utilizan el abordaje endos- 
cópico para realizar la LHS. Algunas variantes de 
LHS en forma de resección parcial supraglótica por 
vía endoscópica se desarrollaron desde la introduc¬ 
ción de este tipo de cirugía, y en cierto modo, esto ha 
variado los patrones de comportamiento que se te- 


649 








Parte 4. Laringología 


nían hasta hace dos décadas. En efecto, hace dos dé¬ 
cadas un tumor limitado en la epiglotis se trataba 
mediante una LHS resecando toda la supraglotis. Ac¬ 
tualmente, la exéresis terapéutica de semejante tumor 
se resuelve practicando una epiglotectomía con téc¬ 
nica de microelectrodos o láser de CO r Las ventajas 
de estos métodos son, fundamentalmente, la corta 
estancia hospitalaria y la posibilidad de evitar la tra- 
queotomía y las mínimas o nulas alteraciones en la 
deglución. Realmente, los problemas postoperatorios 
que pueda haber en ocasiones dependen no sólo de 
la cirugía practicada sobre el tumor sino también de la 
realización o no de vaciamientos cervicales, lo cual 
dependerá, a su vez, de la localización y la extensión 
tumoral. 

Laringectomías supracricoideas 
(cricohioidopexia y cricohioidoepiglotopexia) 

Consisten en la resección de todo el cartílago ti¬ 
roides, los espacios paraglóticos, la epiglotis y el es¬ 
pacio preepiglótico (fig. 51-5). 


Esta técnica está indicada en tumores glotosupra- 
glóticos que: 

- No afecten la subglotis. 

- Dejen indemnes al menos un aritenoides y el 
otro no tenga invasión masiva. 

- No afecten de modo considerable el espacio 
paraglótico, hecho este que se valorará con el 
criterio de la movilidad laríngea y TC. 

- No afecte la valécula y el hioides esté libre de 
tumor. 

También está indicada en tumores multicéntricos 
en fase inicial (ca. in situ o microinvasores). 

Técnica quirúrgica 

Generalmente, se inicia la intervención con una inci¬ 
sión bimastoidea para practicar vaciamientos cervicales; 
el nivel inferior de la incisión debe permitir la realización 
de una traqueotomía, que se hará en el quinto anillo tra¬ 
queal, por motivos que se expondrán a continuación. La 
elevación del colgajo debe superar el hioides por encima 



Figura 51-5. Cirugía laríngea conservadora: cricohioidoepiglotopexia. 

Esta técnica permite una resección muy amplia de la laringe, manteniendo la respiración y deglución por vías naturales. 

Las flechas indican el sentido de la pexia para aproximar el hioides al cricoides, una vez se hayan resecado todos los tejidos 
intermedios (v. texto). Como se observa en la figura de la izquierda, alrededor del aritenoides se indican dos tipos de líneas 
(negra y gris) que señalan la conservación o no del cartílago aritenoides. En efecto, esta técnica se puede hacer resecando un 
aritenoides, nunca los dos, si la extensión tumoral así lo requiere. La pexia no sólo permite restablecer la continuidad del tracto 
respiratorio sino que constituye, además, la clave para poder deglutir incluso habiendo resecado casi todo el sistema 
esfinteriano laríngeo. En efecto, la pexia que asciende el cricoides, lo «oculta» debajo de la base de la lengua, de modo 
que el movimiento de por lo menos un aritenoides consigue, con el efecto añadido y fundamental de la base de la lengua, 
impermeabilizar la vía respiratoria durante la deglución. BL: base de lengua. 
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de 1 cm; los músculos esternohioideos y tirolúoideos se 
seccionan por el borde superior del cartílago tiroides y 
se movilizan inferiormente para exponer los músculos 
esternotiroideos; se seccionan los músculos esternotiroi- 
deos por el borde inferior del cartílago tiroides, así como 
los músculos faríngeos constrictores inferiores y el peri- 
condrio externo del cartílago tiroides por su borde pos¬ 
terior; se libera el seno piriforme del mismo modo que se 
haría en una laringectomía total, y se procede a desarti¬ 
cular la articulación cricotiroidea con extremo cuidado 
de no lesionar los nervios recurrentes; se penetra en la 
laringe, a través de la vallécula, y caudalmente, justo por 
el borde superior del cricoides; se tracciona entonces de 
la epiglotis hacia delante y abajo para exponer la endola- 
ringe y, por consiguiente, el tumor; esto permite realizar 
la incisión prearitenoidea en el lado sano alcanzando el 
cricoides y progresar por el borde superior de este cartí¬ 
lago hasta llegar a la incisión cricotiroidea hecha previa¬ 
mente; fracturar el cartílago tiroides por la línea media 
permitirá abrirlo como un libro y exponer mejor el lado 
inmoral, lo cual facilita la exéresis; ésta será simétrica a la 
que se acaba de describir, salvo que se requiera resecar el 
aritenoides del lado inmoral, como se indica en la figu¬ 
ra 51-5; la exéresis de la epiglotis también dependerá de 
la extensión inmoral. Para cerrar el eje visceral en el caso 
de haber resecado toda la epiglotis, se realizará una cri- 
cohioidopexia; si se ha respetado la epiglotis, será una 
cricohioidoepiglotopexia como está representada en la 
figura 51-5. Este tiempo reconstructivo se fundamenta 
en el cierre laríngeo mediante pexia del cricoides al hioi- 
des con tres puntos fuertes de sutura. La pexia conlleva 
la elevación del cricoides con uno o los dos aritenoides, 
que deben ser funcionantes. Esta elevación coloca al cri¬ 
coides en la base de la lengua, subyacente al hioides de 
modo que, durante la deglución, la base de la lengua y los 
aritenoides móviles ocultarán la luz del cricoides, pasan¬ 
do el bolo alimenticio por detrás de ellos al esófago, sin 
producir aspiraciones. La fonación se hace por vibración 
de la mucosa aritenoidea y del mismo cartílago. Como 
mínimo, debe conservarse un aritenoides funcionante. 
Esta cirugía es la técnica parcial que reseca mayor canti¬ 
dad de laringe. Requiere la realización de traqueotomía 
en el quinto anillo traqueal, ya que la pexia asciende muy 
notablemente la tráquea. Asimismo, es precisa la coloca¬ 
ción de una SNG. 

La principal complicación de esta intervención es 
la posibilidad de infecciones pulmonares por aspira¬ 
ción, lo cual es menos frecuente que en la LEIS. 

TUMORES TRANSGLÓTICOS 


Laringectomía «casi total» 


Está indicada en los tumores no susceptibles de ser 
resecados mediante una cirugía parcial como las ya co¬ 


mentadas y que respetan la subglotis, el espacio intera- 
ritenoideo, un aritenoides y un ventrículo. También 
está indicada en los pacientes con tumores que po¬ 
drían ser resecados mediante cirugía parcial, pero que 
está contraindicada por motivos de índole general 
mencionados en los principios básicos de las cirugías 
parciales (edad, estado pulmonar deficiente, etc.). 

Técnica quirúrgica 

La laringectomía «casi total -mar total» consiste 
en la exéresis de la laringe, salvo de un aritenoides, 
medio cricoides y parte o toda la cuerda vocal ipsila- 
terales. Con la mucosa del aritenoides (y de la cuerda 
vocal, si se ha respetado), se elabora una fístula fun¬ 
cionante ya que se preserva el recurrente homola- 
teral; esta fístula comunica la hipofaringe con la 
tráquea. De este modo, quedará un traqueostoma 
permanente, pero cuando el paciente lo ocluya, el 
aire procedente de los pulmones se dirigirá hacia la 
fístula y pasará a la faringe y, de ahí, a la cavidad oral. 
Con ello se evita la necesidad de eructar para emitir 
sonidos (voz erigmofónica), y se dispone de mayor 
cantidad de aire de procedencia pulmonar, con lo que 
se mejora la fonación. 

Una forma de sistematizar la técnica es entenderla 
como la realización de una laringectomía horizontal 
supraglótica en el lado menos afectado y una laringec¬ 
tomía total en el lado más afectado. En efecto, se es¬ 
queletiza la laringe en el lado del tumor del mismo 
modo que se haría en una laringectomía total. Se rea¬ 
liza una traqueotomía baja respetando varios anillos 
traqueales; esta traqueotomía será el traqueostoma de¬ 
finitivo. Se ligan los pedículos laríngeos. En el lado 
sano, se aborda la laringe por la valécula, siempre que 
no esté infiltrada, en cuyo caso se hará por el seno pi¬ 
riforme (como en la LEIS). Se extirpa el ala tiroidea 
del lado sano para facilitar la manipulación de la larin¬ 
ge. La apertura de la valécula se prolonga hacia el seno 
piriforme o viceversa, consiguiéndose una perfecta ex¬ 
posición de la endolaringe. La incisión se continúa 
hacia el repliegue ariepiglótico, se sigue por delan¬ 
te del aritenoides y se prolonga por el fondo del ven¬ 
trículo. 

Si el tumor es únicamente contralateral, se puede 
llegar hasta la comisura anterior y realizar ahí una in¬ 
cisión vertical cortando la membrana cricotiroidea y el 
cricoides. 

Si el tumor afecta parcialmente la glotis de este 
lado, la incisión vertical se hace al nivel de la cuerda 
que corresponda, pudiendo incluso resecarse toda ella, 
siempre que se respete el aritenoides. Una vez seccio¬ 
nado el cricoides en la línea media, se continúa la re¬ 
sección por debajo del cricoides hacia el lado del tu¬ 
mor. El sello cricoideo se secciona verticalmente por 
la línea media. Se secciona el músculo cricoaritenoi- 
deo posterior y se despega la laringe, liberándose la 
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pieza quirúrgica. A expensas de la mucosa laringotra- 
queal conservada, se crea la fístula alrededor de una 
sonda de Foley del n.° 12, que sirve de guía y que se 
retira al acabar la sutura de la fístula. 

La intervención concluye con el cierre de la farin¬ 
ge del mismo modo que en la laringectomía total, y 
la creación de un traqueostoma término-lateral, su¬ 
turando los bordes de la traqueotomía a la piel. 


Laringectomía total 


No hay ninguna técnica quirúrgica conservadora 
que permita la resección completa de un tumor trans- 
glótico con fijación de la hemilaringe. Para el trata¬ 
miento quirúrgico de este tipo de tumores se recurre 
a una laringectomía total (LT) (figs. 51-6 a 51-8). Lo 
aquí indicado es matizable con el contenido del apar¬ 
tado correspondiente a la laringectomía «casi total» 
que estudiamos en párrafos precedentes. 

Técnica quirúrgica 

Tras practicar la incisión cutánea que, con fre¬ 
cuencia, será bimastoidea por la necesidad de asociar 
vaciamientos cervicales, se elabora el colgajo dermo- 
platismal. Concluida la cirugía ganglionar, se realiza 
el primer tiempo de la laringectomía total, consis¬ 
tente en la resección de la musculatura prelaríngea. 
Completado este tiempo, se procede a la sección del 
músculo constrictor inferior de la faringe, justo por 
dentro de la arista posterior del ala tiroidea. Es im¬ 
portante despegar el seno piriforme sano del ala ti¬ 


roidea, con el fin de aumentar la cantidad de mucosa 
remanente para el cierre faríngeo posterior. 

Se localizan los pedículos laríngeos superiores en 
la membrana tirohioidea y se ligan. A partir de este 
momento, puede iniciarse la exéresis laríngea propia¬ 
mente dicha. Se secciona la tráquea como indica la 
figura 51-7, a un nivel que dependerá de la extensión 
subglótica-traqueal del tumor (generalmente, se sec¬ 
ciona entre el cricoides y el primer anillo traqueal), y 
se sustituye la intubación oral por la traqueal. Si el 
paciente ya era portador de traqueotomía (realizada 
como urgencia prequirúrgica), deben resecarse la 
piel y el tejido fibroso peritraqueostomales que pue¬ 
den ser lugar de implante tumoral. Una vez hecha la 
incisión traqueal, se procederá a despegar la pared 
posterior de ésta de la pared faringoesofágica, me¬ 
diante sección con tijera, bisturí frío o eléctrico. 
Cuando el despegamiento llega a nivel de los arite- 
noides, se incide la mucosa de exterior al interior de 
la luz laríngea, practicándose una incisión horizontal 
que permite ver la luz faríngea, como se refleja en la 
figura 51-7. Se continúa la sección de mucosa por 
fuera de los repliegues aritenoepiglóticos, se seccio¬ 
nan los repliegues faringoepiglóticos y se termina 
con una incisión horizontal a nivel de la valécula. 

Una vez completada la exéresis laríngea, debe pro¬ 
cederse al cierre faríngeo, que ofrece una situación 
como la que muestra la figura 51-7. El cierre suele 
hacerse mediante sutura en «T», teniendo siempre en 
cuenta que los bordes mucosos deben quedar hacia la 
luz faríngea, como se muestra en la figura 51-8. El 



Figura 51-6. Cirugía laríngea radical. 
Laringectomía total. 

En esta imagen se observa el territorio 
que se extirpa en el transcurso de una 
laringectomía total. En algunos casos, 
el hioides queda incluido en la 
resección en función de la cantidad de 
afectación del espacio preepiglótico. 

En la figura de la derecha se observa 
la individualización de las dos vías, 
digestiva y respiratoria, 
respectivamente, de modo que el 
paciente respirará a través del 
traqueostoma en la región cervical, 
y deglutirá a través de la faringe y el 
esófago. La flecha señala una línea más 
densa que corresponde a la sutura 
faríngea necesaria para cerrar 
el tubo faríngeo, una vez resecada 
la laringe. 
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Figura 51-7. Cirugía laríngea radical. Laringectomía total. 

(A) La flecha indica la incisión que ha despegado el cricoides 
y el primer anillo traqueal. La zona brillante que se observa en 
el interior de la tráquea corresponde al tubo del anestesiólogo, 
a través del cual se está ventilando al paciente. 

(B) En esta imagen, la laringe, como indica la flecha, se 
encuentra traccionada en sentido cefálico y volteada hacia 
arriba. CT: cuerno del tiroides. Puede observarse la incisión 
que ha abierto la faringe a través de la cual se puede 
apreciar, en el fondo, la epiglotis (E). 

(C) La laringe (L) se encuentra en una posición similar a la 
figura anterior, pero bastante más despegada de la faringe. 

E: epiglotis. Puede observarse cómo la faringe se ha abierto 
a medida que se ha ¡do despegando la laringe. La flecha 
indica el esfínter esofágico superior. La línea densa que 

se indicaba en la figura anterior corresponde a la sutura que 
habrá que realizar para cerrar la pared de la faringe anterior, 
que en la presente imagen se encuentra todavía abierta. 

El inicio de esta sutura se puede ver en la figura siguiente. 





Figura 51-8. Cirugía laríngea radical. Laringectomía total. 

(A) Como se indicó en la figura anterior, y como apunta la flecha en la presente figura, se pueden observar los puntos de sutura que 
van cerrando la faringe. El brillo que se aprecia en el canal faríngeo es el de una sonda de alimentación nasoesofágica. La línea de 
puntos de sutura terminará por cerrar completamente la faringe. El tubo anestesiológico se encuentra introducido en la tráquea 
(izquierda de la figura). 

(B) Puede observarse la imagen del traqueostoma una vez que la tráquea ha sido abocada a la piel de la región cervical anterior. 

En esta figura y en la anterior se observan las dos vías neoformadas después de la laringectomía total. La imagen de la figura A 
muestra el tracto digestivo, y el traqueostoma de la figura B será el inicio de las vías respiratorias. La intervención ha concluido. 
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muñón faringoesofágico inferior suele cerrarse me¬ 
diante una sutura en «bolsa de tabaco». El cierre se ve 
reforzado por un segundo plano a expensas de los 
músculos constrictores, que se suturan entre sí en la 
línea media y cranealmente a la base de la lengua. 

Por último, ha de elaborarse el traqueostoma. 
Para ello, el borde anterior del primer anillo traqueal 
se sutura a la piel del cuello, como aparece en la figu¬ 
ra 51-8. Tras reponer el colgajo dermoplatismal, se 
sutura la mitad superior del primer anillo traqueal 
a la piel del colgajo. 

La técnica conlleva la eliminación completa de la 
laringe y el abocamiento traqueal al exterior, lo que 
se convierte en un traqueostoma permanente. La 
idea original de Billroth al describir y realizar esta 
técnica en el siglo xix, fue independizar la vía diges¬ 
tiva de la respiratoria, al suprimir la laringe. Para ello, 
realizó lo que se acaba de describir: abocó la tráquea 
a la piel del cuello y suturó la faringe desde el extre¬ 
mo distal de su apertura hasta la boca, creando así 
una vía digestiva orofaringoesofágica (v. fig. 51-6). El 
inconveniente lógico es la secuela fonatoria: al reali¬ 
zar una laringectomía total la fonación laríngea se 
pierde, además de la repercusión estética. En párra¬ 
fos posteriores y en el capítulo 53 se hará referencia 
a la rehabilitación de estos pacientes. 

COMPLICACIONES DELTRATAMIENTO 
QUIRÚRGICO 

COMPLICACIONES DE LAS LARINGECTOMÍAS 

Estudiaremos los posibles incidentes del postope¬ 
ratorio inmediato, las complicaciones a medio plazo 
y las secuelas definitivas. 

Laringectomías parciales 

En la cordectomía el incidente postoperatorio 
más temido es la hemorragia, que puede ocurrir tan¬ 
to si ésta se practica por vía externa como si se hace 
por vía endoscópica. Ciertamente, es infrecuente si 
se es cuidadoso en la revisión de la hemostasia tras la 
exéresis quirúrgica. Sin embargo, habida cuenta de 
que no suele practicarse traqueotomía, el hecho re¬ 
viste mucha gravedad. El paciente al despertar, de¬ 
pendiendo de los anestésicos empleados, suele tener 
cierta inhibición de los reflejos. La tos no es una ex¬ 
cepción, por lo que la sangre puede discurrir hacia el 
árbol respiratorio y producir una disnea baja e inclu¬ 
so la muerte si no se actúa con prontitud. La tos he- 
moptoica durante el postoperatorio inmediato debe 
conducirnos a la revisión quirúrgica y a la valoración 
de la necesidad de practicar una traqueotomía, en el 
caso de dudas en cuanto a la hemostasia. 


La complicación específica de la tirotonúa por vía 
externa es el enfisema subcutáneo. Se debe a la fuga 
de aire endolaríngeo, el cual, al no encontrar salida al 
exterior, se ubica en los planos subcutáneos, despe¬ 
gándolos y ocasionando una evidente tumefacción 
que puede afectar a todo el cuello e incluso a la re¬ 
gión facial. El signo diagnóstico característico es la 
crepitación a la palpación. Para evitar esta eventuali¬ 
dad conviene evitar el cierre cutáneo hermético tras 
la cordectomía externa para favorecer la fuga de aire 
hacia el exterior. 

La secuela inevitable tras la realización de una 
cordectomía es la disfonía. Generalmente, se trata de 
pacientes que ya sufrían este síntoma como conse¬ 
cuencia del tumor glótico que obligó a la cirugía. 
Pero el síntoma puede agravarse, en función de la ex¬ 
tensión y, sobre todo, de la inclusión de la comisura 
anterior en la exéresis, lo que a menudo conlleva la 
aparición de sinequias anteriores. El paciente debe 
estar informado de esta eventualidad, que puede ser 
paliada con una adecuada rehabilitación logopédica. 

En el caso de la hemiglotectomía la hemorragia 
postoperatoria es igualmente posible, pero, teniendo en 
cuenta que esta técnica requiere la realización de una 
traqueotomía, el hecho no suele revestir gravedad. 

La hemiglotectomía puede conllevar alguna difi¬ 
cultad para la deglución durante los primeros días del 
postoperatorio, dado que el esfínter glótico ha sufri¬ 
do una evidente modificación. En cualquier caso, 
como no se ha producido una secuela sensitiva en la 
hipofaringe, el problema suele solucionarse en pocos 
días. Si en este plazo el paciente presenta tos y fiebre 
deberemos sospechar una neumonía por aspiración, 
por lo que se suspenderá la nutrición por vía oral y se 
realizará una radiografía de tórax. En el caso de con¬ 
firmarse la neumonía se pautará el correspondiente 
tratamiento antibiótico por vía parenteral. Estarán 
indicadas la penicilina y la clindamicina. Esta com¬ 
plicación obliga al tratamiento intrahospitalario y al 
seguimiento estrecho del paciente. Puede requerirse 
oxigenoterapia. Una vez curada la neumonía se po¬ 
drá reanudar la alimentación por vía oral con mucha 
prudencia. 

Es igualmente rara en esta técnica quirúrgica la 
aparición de una cicatriz endolaríngea definitiva que 
impida la decanulación del paciente. Tanto esta even¬ 
tualidad como la aparición de una neumonía por as¬ 
piración son posibles en cualquier técnica parcial, 
pero son más frecuentes en las técnicas descritas para 
tratar tumores supraglóticos: las laringectomías su- 
praglóticas y las supracricoideas. 

En la laringectomía horizontal supraglótica la he¬ 
morragia postoperatoria es posible y suele tener ori¬ 
gen en la base de la lengua. 

Las reinstauración de la deglución por vía oral es 
mucho más lenta que en el caso de la cirugía parcial 
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para tratar tumores glóticos. Esto se debe tanto a la 
cantidad de tejido resecado, como a la ubicación del 
mismo. La ausencia de epiglotis y bandas ventricula- 
res facilita la llegada del alimento hacia el esfínter 
glótico. De su perfecto funcionamiento depende la 
ausencia de aspiraciones alimenticias. Esto, a su vez, 
depende de la adecuada técnica quirúrgica y, en gran 
medida de la edad del paciente. En el caso del fracaso 
del mecanismo esfinteriano pueden sucederse las 
neumonías por aspiración, lo que obligaría a practi¬ 
car una totalización de la exéresis. 

Además de la complicación deglutoria, puede ins¬ 
taurarse una complicación respiratoria que impida la 
decanulación del paciente, sobre todo si se requiere 
radioterapia postoperatoria. Esta puede desencade¬ 
nar no sólo la aparición de sinequias endolaríngeas, 
sino la fijación de la articulación aritenocricoidea, 
con la subsiguiente disfunción del esfínter glótico. 

En el caso de las laringectomías supracricoideas la 
principal complicación es la aparición de aspiracio¬ 
nes alimenticias, lo cual es menos frecuente que en la 
LEIS, posiblemente debido al ascenso cricoideo. 

En las diversas modalidades de técnicas supragló- 
ticas, la hemorragia puede ser una complicación im¬ 
portante especialmente en la laringectomía horizon¬ 
tal supraglótica. El riesgo de sangrado es prolongado 
en el período postoperatorio y puede ser grave inclu¬ 
so habiendo transcurrido alguna semana después de 
la intervención; hay algunos casos descritos de falleci¬ 
miento por inundación hemática bronquial estando el 
paciente en su domicilio dado de alta. Por ello, duran¬ 
te el tiempo que el especialista estime oportuno debe 
actuarse con cautela utilizando cánulas con balón e 
instruyendo al personal sanitario de la sala de hospita¬ 
lización e incluso a los familiares que atienden al pa¬ 
ciente para el hinchado de balón en caso necesario. 

Laringectomía total 

Como cualquier procedimiento quirúrgico, pue¬ 
de complicarse con una hemorragia durante el posto¬ 
peratorio, que suele manifestarse mediante emisión 
de material hemático por la boca. Si es escaso, a dife¬ 
rencia de lo comentado en la cordectomía por vía 
externa, puede procederse de modo conservador ob¬ 
servando tanto al paciente como su analítica (hemo¬ 
globina y hematocrito). 

La complicación postoperatoria más frecuente 
tras una laringectomía total es la aparición de una 
fístula faringo-cutánea. Suele manifestarse a los po¬ 
cos días de la intervención en forma de emisión de 
saliva por un orificio puntiforme situado por encima 
y adyacente al traqueostoma. La actitud ante esta 
eventualidad debe ser, en principio, conservadora, 
mediante vendaje compresivo que ocluya el trayecto 
fistuloso. Debe instarse al paciente a evitar la deglu¬ 


ción de saliva. Es excepcional que estas medidas no 
resuelvan el problema en cuestión de días o semanas. 
En cuellos previamente irradiados, en ocasiones, la 
fístula requiere tratamiento quirúrgico, mediante 
colgajos locales e incluso regionales. 

Otra complicación, menos frecuente, es la apari¬ 
ción de estenosis hipofaríngeas o esofágicas, que difi¬ 
culten el paso de alimentos sólidos. Esta eventualidad 
es más frecuente cuando la cirugía se practicó para 
resecar tumores hipofaríngeos, lo que conlleva el sa¬ 
crificio de parte de la hipofaringe. Igualmente, la ra¬ 
dioterapia postoperatoria puede ser el origen de la 
estenosis. Para evitar la estenosis en la medida de lo 
posible, durante la realización de la laringectomía es 
importante conservar al máximo el seno piriforme, 
siempre y cuando no este afecto por tumor. Para ello 
hay que despegarlo del ala tiroidea. 

Las estenosis traqueostomales pueden aparecer 
por dos motivos: uno ligado a un defecto de técnica y 
otro debido al paciente. El primero se origina por la 
escasez de puntos de sutura inferiores durante la ela¬ 
boración del traqueostoma. Si la piel que rodea al mis¬ 
mo depende sobre todo del colgajo superior, la tráquea 
tiene tendencia a estrecharse. Las estenosis debidas al 
paciente se originan como consecuencia de no usar la 
cánula durante el tiempo suficiente, sobre todo en el 
primer año postoperatorio. La tendencia natural de la 
tráquea produce la estrechez del traqueostoma. 

La complicación específica de la laringectomía 
casi total consiste en el paso de líquidos por la fístula 
hacia la tráquea. Esto es infrecuente si se elabora al¬ 
rededor de la sonda de manera ajustada. 


Rehabilitación del paciente 
con laringectomía total 


El paciente aprenderá la denominada «voz erig- 
mofónica». Para ello, deglute aire y posteriormente 
lo eructa. El eructo produce una vibración del aire 
que pasa del esófago a la faringe, donde resonará, y a 
la boca, donde se articulará. El resultado de este pro¬ 
ceso permite la emisión de voz, que en la mayor par¬ 
te de los pacientes es útil, aunque poco potente. Para 
más información, se remite al lector al capítulo 53. 

Otro método rehabilitador es la denominada pró¬ 
tesis fonatoria. El objetivo es crear una fístula quirúr¬ 
gica entre la hipofaringe y la tráquea, y colocar en 
ella un dispositivo valvular. Este método tiene difi¬ 
cultades en su mantenimiento posquirúrgico, ya que 
al ser un material sintético, con relativa frecuencia se 
produce el paso de líquidos desde la hipofaringe a la 
tráquea. También es frecuente la obstrucción del ori¬ 
ficio de la prótesis por moco, lo que anula su función. 
Las frecuentes complicaciones en forma de infeccio¬ 
nes locales, granulomas, etc., y otros cuidados nece¬ 
sarios, han hecho que su indicación sea restringida a 
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un tipo de paciente con gran motivación y posibilida¬ 
des de automantenimiento. Puede colocarse en el 
mismo acto quirúrgico de la laringectomía o al cabo 
de un tiempo, cuando se constata la imposibilidad de 
adquisición de voz erigmofónica o que no alcance un 
nivel de eficacia socialmente útil. La voz que genera 
es sensiblemente mejor que la erigmofónica, ya que 
tiene un origen pulmonar. 

Otro modo de rehabilitar al paciente sometido 
a laringectomía total son las «laringes electrónicas», 
que son dispositivos electrovibratorios que, al con¬ 
tacto con la piel, transmiten la vibración (que produ¬ 
cen merced a un sistema vibrante que funciona con 
pilas) a los tejidos contra los que se aplica en la región 
submaxilar y alcanzan la columna aérea faríngea. El 
contenido aéreo faríngeo entra en vibración y la arti¬ 
culación del mismo mediante los órganos de la boca 
(mandíbula y lengua) produce una voz de tono mo¬ 
nótono y maquinal, pero eficaz. 

Otra alternativa para conseguir una fonación útil 
en pacientes incapaces de lograr voz erigmofónica y 
no ser tributarios de prótesis fonatorias, es el empleo 
de laringes mecánicas. Son dispositivos que comuni¬ 
can el traqueostoma con la cavidad oral. En su inte¬ 
rior hay una membrana que hace vibrar el aire que el 
dispositivo recoge en el estoma traqueal y que pasa 
hacia la cavidad oral, en donde se articula. Estos mé¬ 
todos están en desuso. 

Tratamiento radioterápico 

Por lo general, la radioterapia se emplea como 
tratamiento complementario de la cirugía. La qui¬ 
mioterapia asociada con la radioterapia suele ser un 
recurso paliativo en los casos inoperables. Al margen 
de estas indicaciones, existe la opción del tratamiento 
conservador de órgano basado en estas dos modali¬ 
dades terapéuticas, que se estudia en el capítulo 43. 

En estadios avanzados, generalmente, se emplea la 
radioterapia tras la cirugía, aplicándose en el lecho qui¬ 
rúrgico y sobre las cadenas ganglionares, si se demuestra 
invasión metastásica en las adenopatías resecadas en los 
vaciamientos. El tratamiento radioterápico debe apli¬ 
carse antes de transcurrir 3 meses de la cirugía, ya que 
si se demora más no tiene efecto sobre la supervivencia. 

La actitud terapéutica más habitualmente aceptada 
en el carcinoma laríngeo en función de la localización 
y el estadio en que se encuentra el tumor es la siguien¬ 
te (v. Clasificación TNM y Estadios en el Anexo). 

1. Tumores glóticos: 

d) Estadio TI: se tratan mediante cordectomía 
endoscópica o radioterapia. Las cadenas gan- 
glionares no necesitan tratamiento, dada la es¬ 
casa linfofilia y el pequeño tamaño de estas 
neoplasias. 


b ) Estadio T2: estos tumores pueden tratarse 
mediante cirugía endoscópica o por hemiglo- 
tectomía, pudiendo asociarse un vaciamiento 
cervical ipsilateral al tumor. 

c) Estadio T3: ya no se trata de un tumor en la 
topografía glótica; se requerirá una laringecto¬ 
mía supracricoidea frente a una laringectomía 
total asociada a vaciamientos cervicales. La ra¬ 
dioterapia postoperatoria es necesaria en el caso 
de existir invasión metastásica ganglionar. 

d) Estadio T4: el tratamiento consiste en una la¬ 
ringectomía total asociada con vaciamientos 
cervicales y radioterapia postoperatoria. 

2. Tumores supraglóticos: 

a ) En el estadio TI pueden tratarse según dos 
opciones: 

- Endoscópica: con microelectrodos o láser de 
C0 2 , si la exposición tumoral es adecuada. 

- Laringectomía horizontal supraglótica, en 
caso de que no se controle adecuadamente el 
tumor por endoscopia. 

Las cadenas ganglionares suelen tratarse 
mediante vaciamientos funcionales cervicales 
bilaterales y, en el caso de demostrarse inva¬ 
sión metastásica ganglionar, está indicada la 
radioterapia postoperatoria. 

También es opción considerable el trata¬ 
miento radioterápico exclusivo del tumor y de 
las cadenas ganglionares, siempre que no se 
palpen adenopatías (cap. 43). 

b) En el estadio T2 el tratamiento debe ser qui¬ 
rúrgico, tanto del tumor como de las cadenas 
ganglionares, y está indicada la radioterapia 
postoperatoria si se demuestra invasión gan¬ 
glionar metastásica en el estudio anatomopa- 
tológico. Si la laringoscopia directa permite la 
adecuada exposición tumoral, se procede a su 
exéresis mediante cirugía endoscópica (micro- 
electrodo o láser de C0 2 ); si existen dudas, 
se recurrirá a la laringectomía supraglótica 
o a una técnica supracricoidea. 

c) En el estadio T3 la indicación adecuada es la 
laringectomía supracricoidea frente a la larin¬ 
gectomía total o la «casi total», según escuelas 
terapéuticas. Se asociarán vaciamientos cervi¬ 
cales bilaterales, seguidos o no de radioterapia 
en función de la anatomía patológica. 

d ) El estadio T4 requiere una laringectomía total 
asociada con vaciamientos cervicales y radio¬ 
terapia postoperatoria. La invasión bilateral de 
la base de la lengua es un criterio de inopera- 
bilidad; no lo es en cambio la invasión de los 
anillos traqueales o de la glándula tiroides. 

3. En el caso de los tumores subglóticos, es excep¬ 
cional el diagnóstico precoz, por lo que el trata¬ 
miento suele ser la laringectomía total asociada 
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con vaciamientos ganglionares yugulocarotídeos 
y recurrenciales, con o sin hemitiroidectomía 
ipsilateral y radioterapia postoperatoria. 

El pronóstico está directamente relacionado con el 
diagnóstico precoz y la linfofilia tumoral. Por este moti¬ 


vo, es mejor en los tumores glóticos, de escasa linfofilia 
y sintomatología precoz. Los factores pronóstico más 
importantes, por este motivo, son la localización tumo- 
ral y los estadios T y N. Los tumores TI de localización 
glótica o supraglótica alcanzan supervivencia a los 5 años 
próximos al 90% con variaciones según estadísticas. 


RESUMEN 


El tratamiento del cáncer de laringe debe ser locorregio- 
nal: tratamiento del tumor laríngeo y de las posibles ade- 
nopatías cervicales. 

La cirugía es el pilar básico del tratamiento. La radioterapia 
suele usarse como complemento de la cirugía, y la quimio¬ 
terapia, por lo general, se reserva para casos concretos. 

Se considera cirugía parcial de laringe la que se practica 
con el ánimo de conservar parte de la laringe y conse¬ 
guir, en última instancia, la deglución y respiración por 
las vías naturales. Están indicadas en tumores supragló- 
ticos o glóticos con movilidad laríngea conservada, y 
puede realizarse por vía externa o por vía endoscópica 
(microelectrodos o láser de C0 2 ). 

Cuando se diagnostica un tumor transglótico, en princi¬ 
pio no es posible plantear ninguna técnica parcial, y se 
debe practicar una laringectomía total. Una variante qui¬ 
rúrgica en principio es la laringectomía casi total, que 


permite conservar la mucosa del aritenoides y, en oca¬ 
siones, de la cuerda vocal, lo que permite la elaboración 
de una fístula funcionante que comunica la hipofaringe 
con la tráquea. 

El tratamiento rehabilitador del paciente con LT persigue 
lograr la emisión de la denominada voz erigmofónica. 
También se propone el uso de la denominada prótesis fo- 
natoria y de las laringes electrónicas. 

El tratamiento radioterápico suele emplearse como trata¬ 
miento complementario a la cirugía. En los estadios ini¬ 
ciales del tumor laríngeo algunas escuelas lo emplean 
como único tratamiento asociando alguna modalidad de 
quimioterapia. 

La quimioterapia asociada con la radioterapia suele ser 
un recurso paliativo en los casos inoperables. Algu¬ 
nos pacientes tras este tratamiento se convierten en 
operables. 


BIBLIOGRAFÍA RECOMENDADA 

Basterra J, Alba JR, Zapater E. Endoscopia Resection of Supraglottic 
and Glottic Carcinomas Using Microdissection Electrodes. Pro- 
cedings World Congress, 2009. 

Basterra J, Frías S, Alba JR, Pérez A, Zapater E. Comparative study of 
acnte tissue damage induced by the C0 2 láser versus microelec- 
trodes in cordectomies. Otolaryngol Head Neck Surg. 2006 
Dec;135(6):933-6. 

Basterra J, Frías S, Alba JR, Zapater E. A new device for treating 
laryngeal carcinoma using microdissection electrodes. Laryn- 
goscope. 2006 Dec;116(12):2232-4. 


Basterra J, Zapater E, Moreno R, Hernández R. Electrosurgical en¬ 
doscopio cordectomy with microdissection electrodes: a compa¬ 
rative study with C0 2 láser. J Laryngol Otol 2006;120:661-4. 

Iloabachie K, Nathan CA, Ampil F et al. Return of vocal cord move- 
ment: an independent predictor of response to nonsurgical ma- 
nagement of laryngeal cancers. Laryngoscope 2007;117:1925-9. 

Pearson BW, De Santo LW. Near-total laryngectomy. Otolaryngolo- 
gy-Head Neck Surgery 1990; 1: 28-41. 

Zapater E, Frías S, Pérez A, Basterra J. Comparative Study on Chro- 
nic Tissue Damage after Cordectomies Using Either a C0 2 
Láser or Microdissection Electrodes, Head and Neck. 2009. 
[En prensa]. 


657 




CAPITULO 



NEUROPATÍAS DE LA LARINGE. 
TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
DE LAS PARÁLISIS LARÍNGEAS 

J. Basterra Alegría y J. Algaba Guimerá 


INTRODUCCIÓN 

La laringe es un órgano cuya motricidad tiene un 
interés crucial en el cumplimiento de las funciones 
que ejerce. Entre ellas, la función esfinteriana tiene 
un interés vital. 

En los capítulos 44 y 58 se estudian los aspectos 
relacionados con la inervación periférica de la larin¬ 
ge. Recordaremos unas breves notas acerca de la 
inervación central de este órgano: en efecto, la laringe 
recibe la inervación procedente del sistema nervio¬ 
so central (SNC) a través de fibras motoras proce¬ 
dentes del núcleo motor ambiguo (X par). El núcleo 
ambiguo está situado en el suelo del cuarto ventrícu¬ 
lo, desde ahí se emiten fibras radiculares que, tras 
un largo recorrido, alcanzarán la laringe, entre otros 
órganos, a través del tronco nervioso del X par cra¬ 
neal. Cada núcleo ambiguo recibe fibras corticobul- 
bares que proceden de las dos mitades del cerebro. 
La distribución topográfica de las motoneuronas en 
el núcleo en función de los músculos inervados no 
se encuentra bien sistematizada en el hombre. Son 
múltiples las teorías, hipótesis y trabajos con resul¬ 
tados cambiantes que intentan establecer un mapa 
acerca de la distribución motoneuronal con el ob¬ 
jetivo de comprender algunos aspectos relaciona¬ 
dos con las parálisis laríngeas de origen central en 
lo referente a la diferente posición adoptada por las 
cuerdas vocales en cada tipo de parálisis. Dicho de 
otro modo, tal vez un mejor conocimiento de la dis¬ 
tribución topográfica de las motoneuronas en el 
ambiguo permitiría explicar por qué una lesión 
troncular, por ejemplo, por isquemia, con afectación 
de ambos núcleos, produce en unos pacientes una 
parálisis en aducción y en cambio el mismo tipo de 
lesión en otros pacientes produce una parálisis en 
abducción. 

La inervación sensitiva es recogida por el núcleo 
solitario del vago. 


PARÁLISIS LARÍNGEAS 
CONCEPTO GENERALY CLASIFICACIÓN 

Se entiende por parálisis laríngea aquella neuro¬ 
patía de la laringe que produce alteraciones en el 
tono (paresia) o parálisis de un músculo o de un gru¬ 
po de músculos laríngeos, y que tienen una etiología 
situada en la topografía del SNC, o del sistema ner¬ 
vioso periférico. En algunos pacientes, la neuropatía 
paralítica se asocia con un componente sensitivo. 

Para una mejor comprensión, la exposición de las 
alteraciones de la sensibilidad se hará después de las 
alteraciones motoras. 

La clasificación topográfica es la que presenta las 
parálisis laríngeas en función de la cantidad de múscu¬ 
los afectados. Las distintas formas clínicas pueden 
clasificarse como se refleja en la tabla 52-1. 

Se tratarán sucesivamente las formas clínicas que 
se han expuesto en la citada tabla. En cada apartado se 
desarrollarán diversos aspectos, desde el concepto has¬ 
ta el diagnóstico diferencial. Después, se expondrá el 
tratamiento global de todas las formas de parálisis. 


Tabla 52-1. Clasificación de las parálisis de cuerda vocal 


Parálisis de 

Parálisis recurrencial 

una cuerda 

Parálisis asociadas: la parálisis de cuerda vocal 


forma parte de un cuadro sindrómico (v. tabla 52-2) 

Parálisis de las 

• Parálisis de músculos dilatadores, con cuerdas 

dos cuerdas 

en posición paramedla (síndrome de Gerhardt) 

• Parálisis globales: 


- Parálisis en cerradura, aducción 
(síndrome de Ríegel) 

- Parálisis en abertura, abducción 


(síndrome de Ziemssen) 

Parálisis 

Parálisis de ambos músculos tiroaritenoideos 

miopáticas 

Parálisis de los músculos interaritenoideos 
Parálisis de los músculos cricotíroídeos 
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PARÁLISIS DE UNA CUERDA VOCAL 

Concepto 

Es aquella que aparece por lesión selectiva unila¬ 
teral del nervio recurrente, o del X par en un trayecto 
comprendido entre la base del cráneo y la emergen¬ 
cia del nervio recurrente; constituye la causa más fre¬ 
cuente de hemiplejía laríngea. También se denomina 
parálisis recurrencial unilateral. 

Etiopatogenia 

Esenciales: algunas parálisis recurrenciales unilate¬ 
rales son de origen y causa desconocida y no se puede 
poner de manifiesto causa orgánica alguna regional, 
en el cuello, a distancia o en el SNC que pueda justi¬ 
ficar la aparición de la parálisis vocal. 

Entre las causas que podemos detectar y que justi¬ 
fican la presencia de una parálisis recurrencial se en¬ 
cuentran las que se exponen a continuación. 

Las infecciones víricas de las vías aerodigestivas su¬ 
periores pueden producir un proceso neurítico recu¬ 
rrencial con paresia o parálisis; pueden ser de origen 
inespecífico o específico; entre estas últimas están las 
producidas por virus Influenza o por herpes zóster. 

Los tumores broncopuhnonares son causa de paráli¬ 
sis recurrencial izquierda. En efecto, un tumor bron- 
copulmonar situado en la proximidad del bronquio 
izquierdo puede comprimir el nervio recurrente ho- 
molateral que adquiere su carácter recurrente preci¬ 
samente pasando por debajo del bronquio izquierdo 
(v. fig. 58-5). Algunos tumores esofágicos situados en la 
misma región pueden producir, además de la parálisis 
recurrencial, una parálisis del frénico homolateral 
(síndrome de Sergent). 

Los tumores malignos del cuello son causa de pará¬ 
lisis recurrencial por efecto comprensivo de la masa 
tumoral, dura, de características malignas, sobre el 
nervio recurrente o el vago produciendo una lesión 
perineural que deriva en una isquemia y compresión 
del componente fibrilar del nervio; entre estos tu¬ 
mores se encuentran los de localización traqueal, ti¬ 
roideos carcinomatosos y tumores malignos farin- 
golaríngeos, especialmente los que se sitúan en la 
región del seno piriforme, en la región retrocricoi- 
dea. Cualquier tumor maligno que asiente en el te¬ 
rritorio próximo al del recurrente en un lado u otro 
del cuello puede producir afectación paralítica. Son 
ejemplos los tumores de estirpe nerviosa, túnicos, 
linfomatosos, etc. 

Las adenopatías metastásicas situadas en la cadena 
recurrencial tienen un efecto compresivo en todo si¬ 
milar a los tumores que se acaban de indicar, y pue¬ 
den ser causa de parálisis recurrencial. 

Son mucho menos frecuentes las parálisis recu¬ 
rrenciales por minoraciones de estirpe vascular, como 
un aneurisma carotídeo o una ectasia yugular, o los 


tumores glómicos. Cuando un tumor cervical de es¬ 
tirpe benigna (sin sintomatología de parálisis larín¬ 
gea) se ve asociado a una parálisis de aparición re¬ 
ciente, se debe sospechar malignización del tumor. 

Algunas formas de tiroiditis, como es el caso de la 
tiroiditis de Riegel, también pueden producir paráli¬ 
sis recurrencial. 

Sintomatología y exploración 

El síntoma principal es una disfonía característica 
en forma de voz bitonal, que aparece de modo relati¬ 
vamente súbito a lo largo de unas horas. La voz es 
monótona, interrumpida, y dificulta la pronunciación 
de las frecuencias agudas con cambios de timbre; 
suele empeorar por las tardes. Conviene señalar que 
no suele cursar con alteraciones en la deglución. Por 
lo demás, no hay otros síntomas laríngeos y, general¬ 
mente, tampoco aparece sintomatología asociada de 
tipo general, salvo que la parálisis esté produciéndose 
en el contexto de una enfermedad sistémica o tumo- 
ral, en cuyo caso aparecerían los síntomas propios de 
esta enfermedad. 

La exploración de un paciente con parálisis recu¬ 
rrencial debe atender a los cambios en la morfología 
del cuello, valorando posibles asimetrías debidas a la 
existencia de un tumor cervical o faringolaríngeo. 

La laringoscopia permite la observación de una 
cuerda en posición paramedia, inmóvil cuando el pa¬ 
ciente emite la vocal «e» y cuando realiza una inspi¬ 
ración profunda (fig. 52-1). Esta situación contrasta 
con la movilidad de la cuerda vocal sana. En ocasio¬ 
nes, la cuerda afectada tiene algún tipo de movimien¬ 
to leve debido a la movilización pasiva por el flujo de 
aire glótico. Difícilmente, este movimiento flácido 
puede confundirse con el movimiento de una cuer¬ 
da normal, especialmente si se compara con la cuerda 
vocal sana contralateral; el aritenoides del lado afec¬ 
tado, se encuentra ligeramente adelantado (en an¬ 
teversión) respecto del sano y móvil. Cuando 
transcurre el tiempo, semanas o meses, la exploración 
laringoscópica de la cuerda vocal afectada, añade sig¬ 
nos como la atrofia muscular de la cuerda, que apare¬ 
ce más estrecha, y también se observa descendida, 
por debajo del plano glótico que corresponde a la 
cuerda sana; ello es debido a la flacidez. 

La exploración clínica debe ser seguida de una 
exploración laringoestroboscópica. La exploración 
electromiográfica de los músculos de la cuerda vocal 
es una técnica que no ha conseguido implantarse de 
modo habitual, como tampoco lo ha conseguido la 
sonografía. Para más información sobre estos proce¬ 
dimientos, se remite al lector al capítulo 46. 

El diagnóstico por la imagen mediante TC o RM 
tiene mucho valor, no tanto para el estudio de la pará¬ 
lisis como por la aportación de información sobre la 
situación de los órganos del cuello. En los casos en los 
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que la parálisis recurrencial es izquierda, el estudio 
broncopulmonar mediante TC es preceptivo al objeto 
de excluir o confirmar un proceso tumoral broncopul¬ 
monar, como el indicado en líneas anteriores. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico no ofrece dificultades. Sin embargo, 
tiene especial relevancia realizar un diagnóstico etio- 
lógico para descartar los importantes procesos pa¬ 
tológicos que pueden ser causantes de la parálisis 
recurrencial. 

En cuanto al diagnóstico diferencial, es importan¬ 
te, y a menudo puede ser complejo; se exponen 
a continuación los aspectos diferenciales más re¬ 
levantes: 

1. Diferenciar entre la parálisis de una cuerda y la 
fijación de la laringe como resultado de un proceso 
tumoral laríngeo es muy importante. Generalmen¬ 
te, con una experiencia elemental, esta diferencia¬ 
ción no debe ofrecer dificultades, teniendo en 
cuenta las ya citadas características clínicas de la 
cuerda paralizada y que los procesos tumorales 
malignos laríngeos difícilmente producirán un fe¬ 
nómeno de fijación sin importantes alteraciones 
morfológicas propias de un tumor. 

2. En la articulación cricoaritenoidea se puede pro¬ 
ducir un bloqueo articular de origen artrítico y, 
por tanto, una disminución de la movilidad de 
la cuerda vocal y del aritenoides. Sin embargo, la 
sintomatología artrítica produce dolor (fonalgia y 
odinofagia) y tumefacción en el aritenoides, que 
difícilmente pueden confundirse con un aritenoi¬ 
des de aspecto normal, en anteversión y paraliza¬ 


do como corresponde a una parálisis. En la artro- 
patía no hay atrofia de la cuerda vocal ni ésta se 
encuentra descendida. 

3. La parálisis recurrencial aparece como lesión 
única; no obstante, hay formas clínicas en las cua¬ 
les se produce una parálisis asociada de otros pa¬ 
res craneales. Por ello, a veces se debe realizar el 
diagnóstico diferencial entre la parálisis recu¬ 
rrencial y las denominadas «parálisis asociadas» 
que se presentan formando una serie de síndro¬ 
mes. En ellos, el común denominador es la pará¬ 
lisis de una cuerda vocal (X par) a la que se añade 
la sintomatología correspondiente al par craneal 
o pares craneales asociados; además, se sumará la 
sintomatología propia de la enfermedad que cau¬ 
sa las parálisis de los demás pares afectados; entre 
estas enfermedades se encuentran los procesos 
tumorales malignos de la rinofaringe y de base 
del cráneo, los grandes tumores glómicos que 
afectan a la base del cráneo, varias enfermedades 
neurológicas como la meningorradiculoneuri- 
tis, la siringobulbia, las vasculopatías del tronco 
de encéfalo, los tumores del tronco cerebral y 
del ángulo pontocerebeloso, traumatismos, etc. 
(v. cap. 39). 

Las parálisis asociadas se exponen en la tabla 52-2. 
El tratamiento conservador (no quirúrgico) de la 
parálisis recurrencial se realiza mediante técnicas de 
rehabilitación foniátrica (v. cap. 53). Algunos pacien¬ 
tes no obtienen beneficio de este tipo de tratamiento, 
y entonces se considera la opción del tratamien¬ 
to quirúrgico, que se verá en párrafos siguientes de 
este capítulo. 


Tabla 52-2. Parálisis asociadas de cuerda vocal 



Pares afectados 

Clínica ORL 

Síndrome de Tapia 

X y XII 

Parálisis unilateral de la lengua y de la laringe asociada con atrofia de la lengua 

Síndrome de Avellis 

X y XI (rama interna) 

Parálisis de la cuerda vocal y del velo del paladar 

Síndrome de Schmidt 

X y XI (completo) 

Parálisis de cuerda vocal, velo y esternocleidomastoldeo 

Síndrome de Jackson 

X, XI (completo) y XII 

Parálisis del paladar blando, cuerda vocal y mitad de la lengua, simultáneamente 
con parálisis de los músculos trapecio y esternocleidomastoldeo 

Síndrome de Vernet (rasgado 
posterior) 

IX, X y XI (completo) 

Parálisis de constrictores de faringe, del paladar blando, pérdida 
del gusto, parálisis de cuerda vocal, anestesia laríngea, parálisis 
del esternocleldomastoideo y del trapecio 

Síndrome de Collet-Sicard 

IX, X, XI, XII 

Hemiplejía gloso-laringo-escapulo-faríngea 

Síndrome de Villaret 

IX, X, XI, XII y afectación 
del simpático cervical 

Similar al anterior, pero asocia un síndrome de Claud Bernard Horner 
(mlosis, enoftalmos y descenso de la hendidura palpebral) (fig. 60-2) 


661 








Parte 4. Laringología 


PARÁLISIS DE LAS DOS CUERDAS VOCALES 
Concepto y clasificación 

Ya han sido comentados estos aspectos al princi¬ 
pio del capítulo, por lo cual se obviará añadir más 
información. 

Etiopatogenia 

Los factores etiopatogénicos pueden ser centrales 
o periféricos. 

Centrales 

Corresponden a lesiones de ambos núcleos ambi¬ 
guos producidos por enfermedad microvascular de 
esta topografía troncoencefálica (ancianos), tumores 
primarios del tronco, metastásicos o traumáticos. En 
menor medida, también las enfermedades neurode¬ 
generativas, como la siringobulbia, esclerosis múlti¬ 
ple, enfermedad de Arnold-Chiari, o infecciosas del 
SNC, tales como la polioencefalitis vírica o la sífilis. 

Las etiologías centrales, alcanzan ambos núcleos 
con relativa prontitud, habida cuenta de la pequeña 
distancia que existe entre ambos. 

Periféricos 

Son mucho menos frecuentes que los centrales, ya 
que en las regiones periféricas (base del cráneo, cue¬ 


llo) la distancia entre ambos recurrentes o entre am¬ 
bos vagos es muy grande, de modo que, por ejemplo, 
un tumor cervical difícilmente podrá afectar a ambos 
vagos o a ambos recurrentes. Entre estas causas peri¬ 
féricas, las más frecuentes son de origen iatrogénico, 
especialmente en la cirugía exerética de la glándula 
tiroides. 

Formas clínicas 

Compartiendo el concepto y la etiopatogenia que 
se ha citado en párrafos anteriores, en la práctica mé¬ 
dica se presentan varias formas clínicas de parálisis de 
ambas cuerdas vocales. Son las siguientes. 

1) Parálisis de dilatadores (músculos abductores: 
cricoaritenoideos posteriores) (fig. 44-4) 

También denominado síndrome de Gerhardt, quien 
describió esta enfermedad en una paciente con sífilis 
terciaria. La sintomatología de estos pacientes viene 
marcada por la aparición de una disnea inspiratoria, ge¬ 
neralmente de instauración progresiva; cuando la cau¬ 
sa es aguda (p. ej., traumatismo iatrogénico), tienen 
una aparición brusca e inmediata. La voz, aunque alte¬ 
rada por falta de potencia (carece de golpe glótico), está 
próxima a la normalidad, ofreciendo un ritmo entre¬ 
cortado. El paciente presenta asimismo disnea, que 
puede ser grave o muy grave. 




Figura 52-1. Parálisis laríngeas. 

(A) Parálisis de una cuerda vocal. La imagen endoscópica en fonación muestra una parálisis recurrencial derecha en la que 
puede observarse cómo la cuerda no alcanza la línea media (sí lo hace, en cambio, la cuerda izquierda). La cuerda afectada, 
además, ofrece un aspecto acortado y más estrecho, que confiere un carácter arciforme a la glotis en ese lado. 

(B) Parálisis bilateral. Se trata de un paciente que presenta una parálisis bilateral de la musculatura abductora (músculos 
cricoaritenoideos posteriores). Las cuerdas se encuentran en posición paramedia, también denominada cadavérica. Puede 
observarse cómo ambas cuerdas vocales no alcanzan la línea media de la glotis, ofreciendo un aspecto acortado, y toda la 
glotis tiene forma de hiato bicóncavo simétrico. 
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En la exploración mediante laringoscopia se puede 
apreciar cómo ambas cuerdas se encuentran situadas 
en una posición paramedia (cadavérica), dejando una 
luz glótica reducida para la ventilación respiratoria. 

Durante la inspiración, se puede observar una 
aproximación paradójica por aspiración de las cuer¬ 
das flácidas hacia la línea media de la glotis debida 
a la hipopresión ejercida por el paso del aire. 

En ocasiones, es difícil apreciar el signo que se va 
a indicar, pero cuando se observa es muy diagnóstico; 
se trata del siguiente: las cuerdas vocales conservan la 
capacidad de aducción durante la fonación de la vo¬ 
cal «e», ya que los únicos músculos lesionados han 
sido los cricoaritenoideos posteriores (abductores). 

Las pruebas complementarias por imagen se diri¬ 
gen básicamente al estudio del diagnóstico etiológico 
y, para ello, se recurre a una TC o una RM, o a am¬ 
bas, en función de la sospecha etiológica. 

Estas parálisis, en función del grado de lesión 
neurológica pueden tener una evolución espontánea 
hacia la curación o, por el contrario, permanecer 
como tal parálisis bilateral de modo permanente. 

El tratamiento se considerará en líneas venideras. 

2) Parálisis globales 

Se presentan en dos formas clínicas que tienen 
nombre propio y son las siguientes. 

Síndrome de Riegel. Se trata de una parálisis bilate¬ 
ral en aducción completa o en cerradura. Clínicamen¬ 
te, se caracteriza por la aparición súbita de asfixia de 
intensidad muy grave, que requiere la realización de 
una traqueotomía urgente. No hay disfonía, y la falta 
de ventilación respiratoria empeora con la fonación. 

Síndrome de Ziemmsen. Esta forma de presentación 
de parálisis global es más infrecuente que la anterior. En 
ella, clásicamente, las cuerdas aparecen en abducción , de 
modo que la glotis se encuentra en apertura permanen¬ 
te. Este hecho condiciona la sintomatología, que cursa 
con una disfonía debida a la falta de función esftnteriana 
de la glotis, con lo cual se pierde toda la potencia vocal. 
Además de lo señalado, el paciente presenta frecuentes 
aspiraciones, especialmente de líquido, debido a la in¬ 
competencia glótica. Los episodios de aspiración pro¬ 
ducen tos asfixiante y, transcurridos algunos días, los 
episodios de neumonía se harán presentes. 

3) Parálisis parciales o miopáticas 

La parálisis aislada de un músculo (v. clasificación) 
produce alteraciones en forma de disfonía debidas a 
alteraciones en el tono muscular. Esta falta de tono es 
debida a la afectación selectiva: a) del músculo de la 
cuerda vocal (unilateral o bilateral) o, b) como se ha 
indicado en la clasificación, debido también a la falta 
de aproximación del aritenoides ( músculo interarite- 
noideo). La cuerda vocal también puede perder ten¬ 


sión por parálisis del músculo cricotiroideo. En todos 
los casos, el único síntoma es la disfonía. 

La exploración mediante laringoscopia y larin- 
goestroboscopia permite la observación de falta de 
cierre glótico (hiato glótico). 

El tratamiento de las parálisis parciales es rehabili- 
tador mediante técnicas de logopedia (v. cap. 53). 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LAS PARÁLISIS 
LARÍNGEAS 

Las parálisis laríngeas tributarias de tratamiento 
quirúrgico son aquellas que, o bien producen disfonía 
persistente por parálisis de una cuerda vocal en abducción. 
También aquellas que producen disnea por parálisis de 
ambas cuerdas vocales en posición paramedia o en aducción 
o aspiraciones por parálisis bilateral en abducción. Den¬ 
tro de estas indicaciones hay que distinguir las di¬ 
ferentes vías de abordaje, bien por vía endoscópica o 
por vía externa convencional. 

Estudiaremos pues el tratamiento quirúrgico 
de las parálisis recurrenciales unilaterales en abduc¬ 
ción y el tratamiento quirúrgico de las parálisis bi¬ 
laterales en posición paramedia, en aducción y en 
abducción. 


TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
DE LAS PARÁLISIS RECURRENCIALES 
UNILATERALES 

Si la parálisis se ha producido con la cuerda vocal 
en situación medial en aducción o paramedial, nor¬ 
malmente no requerirá tratamiento quirúrgico, y en 
algún caso sólo necesitará tratamiento rehabilitador 
logopédico. 

Las parálisis unilaterales en abducción (la más co¬ 
mún) se van a beneficiar mucho de un tratamiento 
quirúrgico; éste puede realizarse por vía endoscópica 
mediante la inyección de colágeno, grasa y otras sus¬ 
tancias que tendrá por objetivo aproximar («mediali- 
zar») la cuerda paralizada a la línea media y mejorar 
con ello la calidad de la voz. 

El teflón inyectado que se utilizó en una época, 
actualmente ya no se utiliza; la actitud terapéutica 
más habitual es el abordaje por vía externa actuando 
sobre el marco laríngeo (cartílago tiroides). 

A) Vía endoscópica 


Generalidades 

La inyección intracordal como técnica de medializa- 
ción de la cuerda vocal puede realizarse, bien con 
anestesia general bajo microlaringoscopio en suspen¬ 
sión, o con anestesia local bajo visión telescópica. 


663 





Parte 4. Laringología 


Se han utilizado diversos materiales (alaplásticos 
y biológicos) con este fin: 

El teflón (politetrafluoroetileno) fue introduci¬ 
do en 1962, pero este material prácticamente ya no 
está en uso, pues han sido descritas muchas compli¬ 
caciones. Otras sustancias utilizadas han sido: silico- 
na líquida, colágeno bovino, grasa autóloga o hidro- 
gel de poliacrilamida. 

La diferencia fundamental entre los materiales alo- 
plásticos y los biomateriales es, simplemente, que los 
materiales aloplásticos desplazan de sitio el tejido re¬ 
ceptor, mientras que los biomateriales se incorpo¬ 
ran en el tejido del receptor. El principio básico de 
aumento de las cuerdas vocales es que puede lograrse 
un mejor cierre de la glotis si la cuerda vocal afectada 
se agranda y se medializa por la sustancia soluble in¬ 
yectada en el espesor, o justo lateral en la cuerda vocal. 
A pesar del hecho de que a veces puede lograrse así 
una mejora importante en el cierre de la glotis, la voz 
resultante no siempre es tan buena como se hubiese 
querido debido al «efecto masa» del material sobre la 
cuerda tratada. Cuanto más grande es la insuficiencia 
glótica, mayor es la cantidad de material que tiene que 
ser inyectado, y mayores serán las consecuencias ne¬ 
gativas del cambio en la masa, volumen y rigidez de 
la cuerda vocal, y en las propiedades vibratorias de la 
mucosa. 

Los conceptos recientemente desarrollados que se 
expondrán más adelante sobre la cirugía del armazón 
laríngeo consiguen un efecto mucho más «funcional» 
sobre la cuerda vocal paralítica con mejoría de la dis- 
fonía causada por un insuficiente cierre de la glotis; 
estas técnicas actúan medializando la cuerda vocal sin 
cambiar su masa, volumen o rigidez. 

indicaciones y contraindicaciones 

Elabitualmente, no deben usarse técnicas de inyec¬ 
ción si hay una oportunidad razonable de recupera¬ 
ción espontánea de la parálisis de la cuerda vocal. En 
los casos de parálisis de la cuerda vocal sin causa cono¬ 
cida, es aconsejable esperar un año antes de contem¬ 
plar un procedimiento irreversible (inyección) para 
mejorar el cierre de la glotis. El papel de la terapia de 
voz (logopedia) en esta fase no es discutible, y puede 
prevenir comportamientos compensatorios adversos 
de la voz. Si no hay ninguna oportunidad de recupera¬ 
ción espontánea (p. ej., la resección del nervio recu¬ 
rrente) entonces es aconsejable esperar de 3 a 6 meses 
para permitir una posible adecuada actividad compen¬ 
satoria desarrollada por la hemilaringe no lesionada. 

El aumento de volumen de la cuerda vocal por 
medio de la inyección intracordal está indicado en 
los casos de disfonía causada por insuficiente cierre 
de la glotis, cuando no está indicada la cirugía del 
armazón laríngeo. Esto puede ocurrir en los pacien¬ 
tes con parálisis de la cuerda vocal en una condición 


de salud general pobre, con una esperanza de vida 
limitada, o pacientes con hipoplasia congénita de la 
cuerda vocal, o en otras disfonías por alteraciones de 
insuficiente volumen de la cuerda vocal. 

El tratamiento de esta alteración con una inyec¬ 
ción intracordal es rápido y aparentemente simple, 
pero estos procedimientos tienen algunos inconve¬ 
nientes y riesgos sobre los que conviene insistir: 

1. La masa, el volumen, y la rigidez de la cuerda vo¬ 
cal inyectada resultan influenciados por las sus¬ 
tancias inyectadas. Estos cambios en la masa, el 
volumen y la rigidez de las cuerdas vocales inter¬ 
fieren con las propiedades vibratorias de las cuer¬ 
das vocales, lo que puede producir una voz pobre. 

2. La distribución de la sustancia inyectada es difícil 
de controlar. El material se extenderá por los pla¬ 
nos anatómicos que ofrezcan menor resistencia, 
en vez de hacerlo en el área que requiera el au¬ 
mento selectivo. 

3. La inyección es irreversible. La sobreinyección es 
difícil de corregir, y los esfuerzos por extraer ma¬ 
terial inyectado, generalmente, producen la re¬ 
sección parcial de la cuerda vocal y, por consi¬ 
guiente, una grave disfonía secundaria. 

4. Si se realizó anestesia general, la monitorización 
de la voz durante el acto no es posible. Por consi¬ 
guiente, es difícil estimar la cantidad apropiada de 
sustancia que se debe inyectar. 

5. Algunos materiales (colágeno, grasa) están sujetos 
a una absorción parcial, por cuyo motivo se requie¬ 
re una sobreinyección inicial y, en ocasiones, puede 
ser necesario repetir las inyecciones. Otros mate¬ 
riales (silicona líquida, teflón) se sabe que tienen 
tendencia a la migración, por lo que también pue¬ 
den requerir inyecciones repetidas. 

6. La parálisis de larga evolución de una cuerda vocal 
está asociada con una diferencia de niveles de am¬ 
bas cuerdas vocales en el plano horizontal (v. Sin- 
tomatología y exploración). Semejante diferencia 
de nivel normalmente no puede corregirse efi¬ 
cazmente con una inyección en la cuerda vocal. 

7. Elay complicaciones y reacciones indeseables del 
tejido local en forma de inflamación, atribuibles 
a las sustancias inyectadas. La inyección de colá¬ 
geno y grasa autóloga parecen presentar menos 
complicaciones de este tipo. 

Inyección de colágeno 

El colágeno bovino inyectable es un material 
bioimplantable. Se parece al colágeno del ligamento 
vocal, y permite al tejido receptor crecer en el inte¬ 
rior del injerto depositando eventualmente nuevo 
colágeno del receptor y ablandando el tejido cicatri- 
cial existente. Sin embargo, la reabsorción es inevita¬ 
ble, por lo que se requiere inyectar una dosis superior 


664 


Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 52. Neuropatías de la laringe. Tratamiento quirúrgico de las parálisis laríngeas 


en un 10 o 20%. Además, se han descrito reacciones 
inmunológicas, por lo que es preciso, en el preopera¬ 
torio, realizar pruebas cutáneas superficiales para ex¬ 
cluir reacciones de hipersensibilidad. El colágeno 
puede usarse bilateralmente o en cuerdas vocales 
móviles, y aunque hay poca experiencia en niños, no 
parece ser una contraindicación su uso en la pobla¬ 
ción pediátrica. 

Inyección de grasa autóloga (fig. 52-2) 

La grasa autóloga cumple muchos de los criterios 
ideales de los materiales de aumento. Su desventaja 
es que tiende a ser reabsorbida, por lo que se requie¬ 
re un 30-50% de sobredosis. Normalmente, se acep¬ 
ta que la anestesia general es la más apropiada para 
esta técnica, debido sobre todo a la necesidad de ex¬ 
tracción de la grasa, que se realiza mejor con una 
aguja gruesa en la región periumbilical o en el muslo. 
A pesar de lo que acabamos de indicar, la anestesia 
general puede considerarse una desventaja debido a la 
incapacidad de monitorizar la voz. Se requieren pre¬ 
siones relativamente altas para la inyección, por lo 
que se usan inyectores de teflón. Para la corrección 
de insuficiencias glóticas grandes, la grasa autóloga 



Figura 52-2. Parálisis laríngea. Tratamiento. En la figura se 
muestra el lugar adecuado para la Inyección de grasa; la 
Inyección debe realizarse en una reglón lateral al músculo 
tlroarltenoideo. 


debe inyectarse lateral al vientre muscular del tiroari- 
tenoideo o en el músculo tiroaritenoideo, preferen¬ 
temente en el tercio posterior o en la porción media 
de la cuerda vocal. La necesidad de sobredosis de 
grasa impediría una correcta monitorización incluso 
si la técnica pudiera realizarse bajo anestesia local. 

B) Vía externa 


En la cirugía del marco laríngeo para medializar la 
cuerda vocal, las técnicas más utilizadas son las tiro- 
plcistias, especialmente la tiroplastia de tipo I, que consis¬ 
te, mediante abordaje externo con anestesia local y se¬ 
dación, en abrir una pequeña ventana en el ala tiroidea 
del lado de la cuerda paralítica; esta ventana cartilagi¬ 
nosa se empuja en sentido medial y se estabiliza en su 
nueva posición (fig. 52-3). También se puede realizar 
la medialización mediante la colocación de implantes 
de diferentes materiales, como silicona, hidroxiapatita 
o titanio. Para algunos especialistas, el implante ajus- 
table de titanio es una aceptable solución, con buenos 
resultados. Otra opción es, simplemente, colocar una 
tira de Gore-Tex a través de la tiroplastia, comprimién¬ 
dola hacia el interior laríngeo. También se puede utili¬ 
zar un implante laríngeo protésico ajustable para la 
medialización de la cuerda paralizada; las prótesis tie¬ 
nen diferentes dimensiones que pueden ser testadas 
en el mismo momento de la intervención y elegir la 
más adecuada y la que produzca una mejor voz, que se 
podrá valorar in situ ya que el paciente está despierto. 

En definitiva, los aumentos de las cuerdas vocales 
usando inyecciones intracordales de sustancias solu¬ 
bles, como colágeno, y más recientemente, la grasa 
autóloga, han sido los procedimientos fonoquirúrgi- 
cos más frecuentemente aplicados para corregir el 
cierre incompleto de la glotis. Sin embargo, durante 
la última década la cirugía del armazón laríngeo se ha 
situado como la mejor opción en este tipo de patolo¬ 
gía. Algunos especialistas siguen pensando que los 
resultados con ambas técnicas son comparables. 

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE PARÁLISIS 
LARÍNGEA BILATERAL EN POSICIÓN 
PARAMEDIAY EN ADUCCIÓN 

En las parálisis bilaterales en posición paramedia 
o en aducción se conserva la voz, pero suelen pro¬ 
ducir un grado de disnea inspiratoria intolerable para 
el paciente, sobre todo cuando éste sufre procesos 
infecciosos laringo-bronquiales sobreañadidos. Las 
cuerdas paralizadas pueden estar en posición medial 
o paramedial, y según la disposición, el grado de di¬ 
ficultad respiratoria será mayor o menor. Para tratar 
la parálisis bilateral con las cuerdas vocales en estas 
posiciones se han descrito diversos métodos: la tra- 
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Figura 52-3. Parálisis laríngea. 
Tiroplastia. 

La figura muestra cómo se realiza la 
cirugía del marco laríngeo con cartílago 
tiroideo. Véase la explicación en el 
texto. En definitiva, se consigue 
aproximar la cuerda vocal paralizada 
hacia la línea media de la glotis con la 
maniobra que se indica sobre el 
cartílago tiroideo. Técnica: (A) Marcado 
en gris se Indica la ventana de cartílago 
que se talla en el cartílago tiroides. Este 
fragmento de cartílago queda flotante. 
(B) Una vez obtenido el «taco» de 
cartílago, se relntroduce en rotación 
para cruzarlo de modo que quede 
hundido y retenido. (C) De modo que 
empuje la glotis hacia la línea media. 


queotomía, las cordopexias, lateralizaciones por vía 
externa, la cordectomía con aritenoidectomía y la 
lateralización por vía endoscópica. 

La traqueotomía resuelve, evidentemente, el pro¬ 
blema respiratorio causado por la parálisis de ambas 
cuerdas vocales y permite, a la vez, la conservación de 
una voz más potente que utilizando los otros méto¬ 
dos terapéuticos quirúrgicos que se han enumerado; 
sin embargo, todos los pacientes prefieren tener una 
voz con mala calidad y evitar el traqueostoma propio 
de la traqueotomía. 

El tratamiento de las parálisis laríngeas bilaterales 
en posición paramedia o en aducción, y mientras no 
avancen las investigaciones en reinervación o incluso 
en la colocación de marcapasos electrónicos, conti¬ 
núan basándose en la ampliación quirúrgica de la luz 
glótica para evitar la necesidad de una traqueotomía. 

Las parálisis laríngeas con las cuerdas vocales en 
situación medial o paramedial producen disnea in¬ 
tensa, y el tratamiento debe ir dirigido a separar 
una o las dos cuerdas vocales (lateralización, cordo¬ 
pexias o aritenoidopexias) de manera que se abra la 
luz laríngea, o a ampliar la luz glótica por otros me¬ 
dios (cordectomía, cordotomía posterior, aritenoi¬ 
dectomía) de tal forma que el paciente pueda respi¬ 
rar sin dificultad. 

En los niños, las parálisis bilaterales en aducción 
pueden requerir traqueotomía para resolver el pro¬ 
blema respiratorio, pero habitualmente, no es nece¬ 
sario ningún otro método, pues la mayoría de los 
casos se resuelven espontáneamente con el paso del 
tiempo. 


Técnicas quirúrgicas 
Aritenoidopexia endoscópica 

La aritenoidopexia endoscópica (fig. 52-4). La fi¬ 
jación lateral del aritenoides es un procedimiento que, 
por vía externa y con diferentes técnicas, se ha venido 
realizando desde hace muchos años, pero también 



Figura 52-4. Parálisis laríngea. Aritenoidopexia endoscópica. 
En el esquema se muestra el modo de realizar una 
aproximación de la cuerda vocal paralizada en el sentido 
de la flecha pequeña, mediante la tracción de la apófisis 
muscular del aritenoides (flechas largas). 
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existe la posibilidad de realizar este tipo de fijaciones 
mediante una técnica endoscópica o mixta. 

Aritenoidectomía endoscópica 

La aritenoidectomía endoscópica mediante láser 
de C0 2 o instrumentos microquirúrgicos convencio¬ 
nales, en general, abre suficiente espacio en la glotis 
posterior para permitir una correcta respiración. 
Otros procedimientos son la extirpación parcial del 
aritenoides y la apófisis vocal con cordectomía par¬ 
cial. La aritenoidectomía asociada con cordectomía 
posterior es un eficaz procedimiento en los casos de 
parálisis de los abductores. La técnica es sencilla, va¬ 
porizando el cartílago corniculado, el aritenoides, las 
apófisis vocales y la parte posterior del músculo vo¬ 
cal; al cicatrizar, quedará la luz glótica ampliada en 
este lugar. Se conserva la parte membranosa de la 
cuerda vocal y la mucosa de la comisura posterior. 
Este método se ha convertido actualmente en uno de 
los más empleados para las parálisis en posición para¬ 
media y en aducción de las cuerdas vocales. 

El problema planteado por la aritenoidectomía es 
la presentación, en algunos casos, de aspiración, so¬ 
bre todo de líquidos, durante la deglución. En otras 
ocasiones, se producen granulomas y edemas en la 
comisura posterior, que impiden la decanulación. 
La cordectomía simple (sin aritenoidectomía) es una 
técnica más sencilla, y los problemas de aspiración no 
se producen. La vemos a continuación. 

Cordectomía 

Desde la aparición del láser de CO„la cordectomía 
unilateral por vía endoscópica ha sido utilizada para re¬ 
solver los casos de parálisis bilateral en aducción, aun¬ 
que si bien en muchos casos se soluciona el problema 
respiratorio, la calidad de la voz es bastante deficiente 
y en bastantes ocasiones y a largo plazo la cicatrización 
vuelve a producir problemas respiratorios. Reciente¬ 
mente, se ha introducido tecnología que compite con 
el láser de CO, resecando la cuerda vocal con bisturí 
(microelectrodo) de Tungsteno (v. fig. 51-1). 

Cordotomía posterior 

La cordotomía posterior se realiza seccionando el 
músculo vocal inmediatamente por delante de la apó¬ 
fisis vocal del aritenoides, pudiendo vaporizar en el 
mismo acto quirúrgico la apófisis vocal del aritenoi¬ 
des, e incluso realizar la maniobra en los dos lados 
durante el mismo acto quirúrgico (fig. 52-5). La téc¬ 
nica de la cordotomía posterior aventaja a la cordec¬ 
tomía, ya que la voz resultante de la cordotomía es 
mejor. 

También la vaporización en cuña del músculo 
vocal en su tercio posterior y sutura del resto del 
músculo ha sido utilizada por algunos especialistas 
con buenos resultados (fig. 52-6). 



Figura 52-5. Parálisis laríngea. Tratamiento. Cordotomía 
posterior. Se muestra el efecto amplificador de la luz glótica 
de una cordotomía posterior, una vez vaporizada la apófisis 
vocal del aritenoides. La ventilación respiratoria mejorará en 
la medida en que se amplía el espacio respiratorio 
correspondiente a la comisura posterior (glotis respiratoria). 


TRATAMIENTO QUIRÚRGICO DE LA PARÁLISIS 
LARÍNGEA EN ABDUCCIÓN 

La intención del tratamiento quirúrgico en estos 
pacientes es reducir el espacio glótico. En efecto, la 
pérdida de la función esfinteriana glótica por pérdi¬ 
da de la movilidad de las cuerdas, y la persistencia 
de ambas en posición de abducción facilita la aspira¬ 
ción de alimentos y la aparición de neumonías de 
repetición. La técnica quirúrgica para reducir la su¬ 
perficie del espacio glótico es la medialización de 
una cuerda vocal. Todos los aspectos estudiados en 
la cirugía de medialización de la cuerda vocal que se 
han indicado en pacientes con una cuerda paraliza¬ 
da son aplicables a las formas clínicas bilaterales en 
abducción. 

ALTERACIONES DE LA SENSIBILIDAD LARÍNGEA 
Concepto y clasificación 

Se consideran como tales aquellas variaciones pa¬ 
tológicas sintomáticas producidas en la sensibilidad 
superficial de la laringe. Se deben a una lesión neuro- 
pática producida a nivel del tronco cerebral o en el tra¬ 
yecto del nervio vago hasta la emergencia del nervio larín¬ 
geo superior. Como se indicó al estudiar la anatomía de 
la laringe; éste es el nervio responsable de la inerva¬ 
ción sensitiva de la laringe. 
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Figura 52-6. Parálisis laríngea. 
Tratamiento. Cordotomía posterior con 
resección muscular y sutura. En estas 
imágenes se pueden apreciar los 
tiempos de la cordotomía posterior 
con resección parcial del músculo 
tiroaritenoideo y el modo en que se 
realiza la sutura posresección. La figura 
inferior representa espacio aéreo 
conseguido después de aplicar esta 
técnica quirúrgica. 


La sensibilidad laríngea puede verse afectada del 
siguiente modo: 

1. Hipoestesia y anestesia. 

2. Hiperestesia y parestesias. 

3. Neuralgias. 

En adelante, se verán estos grupos patológicos 
considerando los diversos aspectos de su contenido. 

HIPOESTESIA Y ANESTESIA LARÍNGEA 

Concepto y etiología 

Los conceptos son obvios. 

Los factores etiológicos que pueden producir es¬ 
tos síntomas son los siguientes: 

1. Procesos isquémicos del SNC, especialmente los que 
afectan a las estructuras del tronco cerebral, en el 
núcleo solitario del vago que constituye el núcleo sen¬ 
sitivo del décimo par craneal. 

Este tipo de patología, es frecuente pero discre¬ 
to y son debidos a la alteración de la microcircula- 
ción troncular, que afecta de un modo preferente 
a la población senil. 

2. Procesos infecciosos y tóxicos. Entre los infecciosos, se 
encuentra la infección por herpes zóster que 
se presenta con una clínica florida, vesículas y pá¬ 


pulas blanquecinas en una hemilaringe. Además de 
hipoestesia, paradójicamente también pueden pre¬ 
sentarse fenómenos de neuralgia en períodos de 
postinfección. En estos pacientes, también aparece 
una parálisis recurrencial y, tal vez, la participación 
de otros pares craneales, especialmente el IX. 

La infección por el virus de la gripe puede, 
ocasionalmente, producir fenómenos de hipoes¬ 
tesia transitorios. 

El tóxico más común con potencial lesivo so¬ 
bre la sensibilidad laríngea es el alcohol. En efecto, 
el alcohol produce alteraciones neuropáticas tron- 
culares en la línea de lo señalado en párrafos ante¬ 
riores, derivando en una hipoestesia laríngea. 

La intoxicación por plomo se presenta raramente. 

3. Traumatismos , que pueden ser aunque raramente 
exógenos; otros pueden producirse por fenómenos 
de compresión traumática endógena en el trans¬ 
curso del desarrollo de procesos tumorales del cue¬ 
llo que compriman al nervio laríngeo superior. 

Sintomatología y exploración 

El síntoma ante el que se debe pensar en la exis¬ 
tencia de una hipoestesia o anestesia laríngea es la 
presentación de fenómenos de aspiración bronquial 
de modo repetido. 

En la exploración laringoscópica de una hipoeste¬ 
sia o anestesia no hay hallazgos; sólo cuando hay pa¬ 
rálisis de una cuerda vocal asociada con aspiraciones 
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se debe suponer la coexistencia parálisis-hipoestesia 
o anestesia. Sin embargo, sí hay una maniobra que 
permite valorar la sensibilidad de la laringe: es el sig¬ 
no de Escat. Se trata de una maniobra de exploración 
para provocar la tos laríngea mediante la estimula¬ 
ción por contacto de la rama auricular del vago en el 
conducto auditivo externo. En efecto, mediante una 
otoscopia se estimula táctilmente con un portaalgo- 
dones el conducto auditivo externo. Con esto, en el 
paciente con una sensibilidad laríngea normal se pro¬ 
duce un brote de tos irritativa; en cambio, en el pa¬ 
ciente con hipoestesia o anestesia no se produce la 
tos y, por tanto, se puede establecer un diagnóstico 
de hipoestesia o anestesia laríngea. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

Ambos deben hacerse en función de la sintomato- 
logía clínica, del signo de Escat y, de modo especial, 
mediante la presencia de signos y síntomas propios 
de las enfermedades citadas en la etiología. Las prue¬ 
bas complementarias mediante técnicas de imagen 
son las oportunas para las enfermedades causales. 

Tratamiento 

El mejor tratamiento posible suele ser etiológico, 
aplicando los fármacos que tienen efecto en las enfer¬ 
medades vasculares, tóxicas e infecciosas o traumáti¬ 
cas que producen la alteración de sensibilidad. 

En los casos de hipoestesia acusada o anestesia, la 
aspiración de alimentos se convierte en un problema 
trascendental. La colocación de una sonda de ali¬ 
mentación nasogástrica, o el suministro de alimentos 
por gastrostomía deben valorarse. Excepcionalmente 
se requerirá colocar una cánula con balón para evitar 
aspiraciones. 

HIPERESTESIA Y PARESTESIAS 
Concepto y etiología 

El aumento de la sensibilidad laríngea y la per¬ 
cepción de sensaciones indefinibles constituyen cua¬ 
dros clínicos que, generalmente, se vinculan a fenó¬ 


menos patológicos faríngeos bien definidos y que se 
han estudiado en el capítulo 39. 

Diagnóstico 

El diagnóstico se establece mediante la clínica 
y las exploraciones complementarias. Cuando se sos¬ 
peche una afección psicosomática, se deberá practi¬ 
car un estudio clínico orgánico completo. 

NEURALGIAS 

Concepto y etiología 

El dolor de características neurálgicas en la larin¬ 
ge se produce por alteraciones en el nervio laríngeo 
superior y está causado por los factores etiológi- 
cos que se han citado en el apartado de hipoestesias 
y anestesia laríngea. 

Sintomatología y exploración 

El síntoma característico es el relato, por parte del 
paciente, del dolor que señala apunta de dedo sobre la 
membrana tirohioidea, entre el asta mayor del tiroi¬ 
des y el cuerno mayor del hioides. El especialista sabe 
que esta topografía corresponde al orificio situado en 
la membrana tirohioidea, a través del cual el nervio 
laríngeo superior penetra en la laringe. 

En la exploración clínica, el dato más relevante es 
la constatación, por parte del especialista, de la exis¬ 
tencia de dolor a la presión que ejerce su dedo en la 
topografía que se ha señalado en el párrafo anterior. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

Seguirá las mismas pautas indicadas para la hi¬ 
poestesia y la anestesia laríngea. 

Tratamiento 

Una vez establecida la causa, el tratamiento debe 
ser etiológico. Sin embargo, hay ocasiones en las que 
no se detecta el factor etiológico. En ambos casos, se 
debe tener en cuenta que, normalmente, con los anal¬ 
gésicos y antiinflamatorios convencionales suele re¬ 
solverse el síntoma, puesto que la clínica no es extre¬ 
madamente grave. 
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RESUMEN 


• Las parálisis laríngeas son aquellas neuropatías de la 
laringe que cursan con alteraciones en el tono (paresia) 
o parálisis muscular, cuya etiología se localiza en el sis¬ 
tema nervioso central o en el periférico. 

• Las parálisis unilaterales se producen por una lesión selec¬ 
tiva unilateral del nervio recurrente a causa de infecciones, 
tumores broncopulmonares, tumores esofágicos, tumores 
cervicales, etc. La laringoscopia muestra una cuerda inmó¬ 
vil generalmente en posición paramedia. El tratamiento se 
realizará mediante técnicas de rehabilitación logopédica, 
considerando el tratamiento quirúrgico cuando no mejoran. 
Las parálisis laríngeas bilaterales pueden ser centrales 
o periféricas (éstas, mucho menos frecuentes, suelen 
deberse a cirugía tiroidea). 

Hay varias formas clínicas: parálisis de dilatadores, pará¬ 
lisis globales y las parálisis parciales o miopáticas. 

• El tratamiento de las parálisis laríngeas debe considerar¬ 
se en aquellos pacientes que presentan disfonía por la 
parálisis de una cuerda vocal en abducción, o bien pro¬ 


ducen disnea por parálisis de ambas cuerdas vocales en 
aducción. 

La vía de abordaje puede ser por vía externa, realizando 
una tiroplastia, o por vía endoscópica mediante la inyec¬ 
ción de colágeno, grasa, etc. 

La parálisis bilateral en aducción debe sertratada cuan¬ 
do produce disnea importante para el paciente, mediante 
la realización de una traqueotomía, cordopexia, laterali- 
zaciones por vía externa, etc. La aritenoidectomía y la 
lateralización por vía endoscópica son opciones terapéu¬ 
ticas que pueden resultar útiles. 

• La hipoestesia y la anestesia laríngea se deben a proce¬ 
sos isquémicos del SNC, procesos infecciosos o tóxicos, 
o traumáticos. 

• La hiperestesia y las parestesias se producen por un 
aumento de la sensibilidad laríngea y de la percepción de 
sensaciones mal definidas. Pueden estar en el contexto 
de una afección psicosomática, aunque siempre debe 
excluirse toda posible causa orgánica. 
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REHABILITACIÓN DE 

LAS ENFERMEDADES DE LA VOZ 

R. Moreno Sánchez, E. Zapater Latorre y J. Basterra Alegría 


CONCEPTOS GENERALES 

ETIOLOGÍA GENERAL 

En este capítulo se exponen los principales aspec¬ 
tos de la rehabilitación foniátrica en relación con las 
enfermedades laríngeas que cursan con disfonía o 
con pérdida de la función vocal. Así, estudiaremos los 
conceptos generales y las técnicas de rehabilitación 
(RHB) referidas a: 

1. Las disfonías que se producen en: laringitis dis¬ 
funcionales, laringitis crónicas hipertróficas, neu¬ 
ropatías, también las disfonías que aparecen tras 
cirugía laríngea conservadora por cáncer de larin¬ 
ge y un grupo de «laringitis especiales». 

2. El paciente sometido a laringectomía total. 

Fonación es el término utilizado para hacer referen¬ 
cia a la producción de ondas sonoras mediante la vibra¬ 
ción de diversos elementos anatómicos; la voz es el so¬ 
nido que cada persona emite a través de la fonación. 

Para producir voz, el ser humano necesita un sis¬ 
tema neuromuscular; las actividades neuromuscula- 
res necesarias para producir voz mantienen una de¬ 
licada interrelación de cuya alteración surgen las 
patologías vocales. 

La disfonía es el síntoma principal que se pone de 
manifiesto ante cualquier alteración del aparato fo- 
nador, ya sea de índole orgánica o funcional. Por tan¬ 
to, se habla de disfonía cuando, coexistiendo o no 
alteraciones acústicas, se produce un trastorno mo¬ 
mentáneo o duradero de la función vocal siendo con¬ 
siderado como tal por la propia persona o por las 
personas de su entorno. Clásicamente, se define la 
disfonía como la alteración de lino o varios paramemos 
acústicos de la voz. 

La disfonía disfuncional se relaciona con la altera¬ 
ción de las características acústico-perceptuales de la 


voz o malestar vocal por un desarreglo del comporta¬ 
miento fonatorio. Esto se plasma en una perturba¬ 
ción del «gesto fonatorio», falta de adaptación y de 
coordinación de los diversos órganos que intervienen 
en la fonación, aunque a veces se mantenga la morfo¬ 
logía aparentemente normal de la laringe y de los de¬ 
más órganos implicados, en la formación de la voz. 

Todas las disfonías por disfunción vocal están li¬ 
gadas a: 

1. Una postura corporal inadecuada (pérdida de la 
verticalidad cervicotorácica). 

2. Excesiva tensión muscular local o generalizada. 

3. Mala técnica respiratoria e incoordinación fono- 
rrespiratoria. 

4. Tono vocal inapropiado. 

5. Mala utilización de las cavidades de resonancia. 

6. Colocación inadecuada de los órganos resona¬ 
dores. 

Elay una serie de factores que favorecen la apari¬ 
ción de las disfonías son las siguientes: 

1. La necesidad socioprofesional abusiva de hablar 
o cantar. 

2. Las características psicológicas del paciente. 

3. Las situaciones psicológicas que cursan con estrés 
emocional. 

4. La intoxicación alcohólica y/o el tabaquismo, 
cuando están presentes. 

5. Los procesos infecciosos crónicos de la faringe 
y nasosinusales. 

Para el estudio de las respectivas disfonías y sus 
causas se remite al lector a los correspondientes capí¬ 
tulos. 

El estudio clínico de la voz comporta la escucha 
de la misma y la observación del paciente; es necesa¬ 
rio analizar de qué modo éste pone en funcionamien- 
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to los órganos fonatorios y cómo se adapta a las dife- TRATAMIENTO DE LAS DISFONÍAS 

rentes situaciones vocales. El estudio de las caracte¬ 
rísticas acústicas de la voz se pone de manifiesto me- DISFONÍAS DISFUNCIONALES Y CRÓNICAS 

diante un protocolo que el logopeda realiza mediante 

una entrevista previa a la programación de la rehabi- El objetivo general de la rehabilitación de las disfo- 

litación, y que presenta la tabla 53-1. nías disfuncionales hipercinéticas se puede concretar 



TABLA 53-1. Protocolo de estudio de las características de la voz 

Evaluación de la voz 

* ¿Desde cuándo tiene alteraciones vocales? 

* ¿Con motivo de qué aparecieron estos trastornos? 

* ¿Cómo evoluciona el trastorno?: ¿se intensifica con regularidad?; ¿es continuo?; ¿tiene variaciones? 

Descripción del uso 
vocal 

• ¿Es la voz una herramienta de uso diario? 

• ¿Cree que utiliza mal la voz? 

• ¿Le es posible cantar? 

• ¿Grita mucho? 

• ¿Habla con esfuerzo? 

• ¿Vive en un ambiente familiar o profesional ruidoso? 

• ¿Habla mientras escucha música? 

• ¿Practica deportes que usan la voz? 

• ¿Tiene alergias diagnosticadas? 

• ¿Habla ai mismo tiempo que otras personas? 

• ¿Es una persona emotiva? 

Tipo de respiración 

♦ Nasal 

* Bucal 

• Invertida: el tórax se eleva y el abdomen se contrae durante la Inspiración 

Costodiafragmática: es la adecuada; el diafragma se contrae y desciende empujando a los órganos que se alojan bajo él 

Coordinación 

fonorrespiratoria 

• ¿Entrecorta las frases? 

• ¿Se queda sin aire a mitad de las frases? 

• ¿Una conversación prolongada le produce fatiga vocal? 

• ¿Se congestiona al respirar y mientras habla? 

• ¿Qué postura corporal es la habitual? 

Ritmo conversacional 

* Bradllálico 

Taquilálico 

• Normal 

Registro vocal 

♦Tono: agudo, normal, grave 
• Intensidad: cuchicheada, normal, elevada 

Escala GRBAS. 

Valora: 

• Grado de disfonía 

• Voz áspera 

• Voz soplada 

• Voz débil 

• Voz forzada 

Hábitos tóxicos 

• Tabaco 

• Alcohol 

• Otras drogas 

Personalidad 

• Ansiedad 

• Depresión 

• Otros trastornos 

Tratamientos que 
interfieren en la 
fonación 

♦ Farmacológicos (p. ej., corticoides inhalados) 

♦ Quirúrgicos 

Otras enfermedades 

Reflujo gastroesofáglco, enfermedades neurológicas 
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en enseñar al paciente el modo correcto de relajación 
muscular y una adecuada técnica respiratoria, al tiem¬ 
po que desarrolla el ejercicio psíquico de conciencia- 
ción de las características de su voz y establece un buen 
feedback auditivo correctivo sobre los excesos vocales. 

Las disfonías disfuncionales y otras laringitis cró¬ 
nicas (v. cap. 49) son rehabilitadas siguiendo los prin¬ 
cipios básicos que se enumeran a continuación. 

Relajación muscular 


Cuando el paciente lleva a cabo una incorrecta téc¬ 
nica vocal, la musculatura del cuello y de los hombros es 
particularmente propensa a padecer estados de hiperto¬ 
nía/hipertensión. Para alcanzar una buena impostación 
de voz, los ejercicios deben emprenderse con total rela¬ 
jación, no sólo de los músculos de la laringe sino de todo el 
ampo. El objetivo es aprender a controlar de un modo 
consciente el tono muscular; la respuesta de relajación 
reduce el estado de excitación somático y cognitivo. 

Existe una gran cantidad de técnicas de relajación, 
aunque para la rehabilitación de la voz la más indicada 
es el denominado «método progresivo», que pretende 
conseguir la tranquilidad psíquica al tiempo que supri¬ 
me progresivamente las tensiones musculares; este 
método persigue el aprendizaje de la relajación pro¬ 
gresiva de todos los músculos del cuerpo. Tensando y 
relajando sistemáticamente varios grupos de músculos 
y aprendiendo a atender y a discriminar las sensacio¬ 
nes resultantes de la tensión y la relajación, el paciente 
puede eliminar, casi completamente, las contracciones 
musculares y experimentar una sensación de relajación 
profunda. El procedimiento básico de relajación in¬ 
cluye quince grupos de músculos. 

Respiración 


La base de una buena técnica vocal está funda¬ 
mentada en una adecuada respiración, ya que el me¬ 


canismo de la voz está basado en la correcta inspira¬ 
ción-espiración. 

La emisión vocal debe empezar al mismo tiempo 
que empieza la espiración; en el proceso espiración-fo¬ 
nación se debe realizar una dosificación adecuada del 
volumen de aire pulmonar mediante el control de la 
cantidad de aire espirado. 

Existen tres tipos de respiración: 

1. Diafragmática. Se realiza con participación activa 
del diafragma. Sirve para ventilar, realizar un co¬ 
rrecto intercambio gaseoso y para fonar frases cor¬ 
tas, pero las reservas de aire se agotan enseguida, ya 
que los pulmones se llenan a media capacidad. 

2. Costal superior. Se realiza ascendiendo la clavícula 
y tensando toda la musculatura del cuello. Los 
pulmones llenan con aire un cuarto de su capaci¬ 
dad. Esta respiración no es suficiente para ventilar 
ni para fonar, sólo sirve para fonar exclamaciones 
o monosílabos. 

3. Costodiafi-agmática o completa. Se compone de la 
ejecución asociada de las dos anteriores; es la idó¬ 
nea para lograr una buena fonación y una correc¬ 
ta ventilación pulmonar. 

Los objetivos de la rehabilitación respiratoria en 
estas disfonías se centran en tres aspectos (fig. 53-1): 

1. Instaurar o reinstaurar la respiración costodia- 
fragmática. 

2. Fomentar en el paciente la sensación de control 
sobre la respiración. 

3. Promover la coordinación en el área fonorrespira- 
toria. Para ello es necesario desarrollar dos facul¬ 
tades: la eficiencia glótica durante la fonación y el 
control efectivo de las fuerzas de espiración. Los 
pacientes deben aprender a ser capaces de admi¬ 
nistrar una cantidad adecuada de aire pulmonar y 
a sostener la fonación el tiempo adecuado para 



Figura 53-1. Respiración costodiafragmática. 

La paciente en decúbito supino colocará una mano en el tórax y otra sobre el abdomen. (A) En el tiempo inspiratorio, haciendo 
un descendimiento diafragmático el paciente llenará de aire los pulmones y dilatará el abdomen sin que el volumen torácico 
varíe. La posición de las manos indican al paciente que lo hace bien (o mal). 

(B) En el tiempo espiratorio, el paciente expulsará el aire comprobando que el abdomen se hunde sin variar el volumen torácico. 
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comunicarse eficientemente. Además de lo indi¬ 
cado, se debe atender a la reeducación vocal, que 
incluye las funciones fonatorias de los órganos de 
resonancia (cavidad bucal, cavidad faríngea y fo¬ 
sas nasales) y la articulación (mandíbula y lengua) 
al objeto de alcanzar un modelo fonatorio ergodi- 
námico adecuado para cada circunstancia. 

Al contrario que en la RHB de las disfonías hiper- 
cinéticas, en las hipocinéticas los ejercicios de RHB 
van enfocadas a ejercicios de fuerza (esfuerzo vocal) 
sin tensión. 

PARÁLISIS RECURRENCIAL 

La disfonía es el síntoma predominante (v. capí¬ 
tulo 52). Esta disfonía se acusa a lo largo del día, y 
existe dificultad para hacerse oír en ambientes míni¬ 
mamente ruidosos y por teléfono. El paciente experi- 
mentafatiga al hablar por las constantes inspiraciones 
que realiza. La intensidad de la voz está muy dismi¬ 
nuida en todas las modalidades y con frecuencia se 
produce bitonalidad al aumentar la intensidad. El tim¬ 
bre es soplado y débil. El comportamiento vocal es 
de gran esfuerzo en todos los niveles. 

Durante la fonación, el cierre glótico es incom¬ 
pleto (cap. 52), se produce un hiato longitudinal y la 
fase de cierre no existe o es mínima. 

La rehabilitación tiene por objetivo evitar la anqui¬ 
losé de la articulación cricoaritenoidea del lado afecta¬ 
do y la ati r ofia muscular de la cuerda vocal afectada 
para facilitar el cierre del hiato glótico. 

La rehabilitación debe ser precoz e irá encamina¬ 
da a mejorar el control postural; en todos los casos se 
debe corregir la hiperventilación en fonación, la fati¬ 
ga vocal, y la coordinación fonorrespiratoria. 

Se deben realizar, entre otros, ejercicios de la 
musculatura cervical y respiratorios, y ejercicios de 
fuerza con fonemas oclusivos (p/t/k). 

LARINGECTOMÍAS GLÓTICAS PARCIALES: 

HEMIGLOTECTOMÍA, CORDECTOMÍA 
(v. cap. 51) 

La práctica de una técnica quirúrgica de este tipo 
supone la resección de parte del tejido laríngeo a ni¬ 
vel de la glotis, lo cual conlleva un aumento del espa¬ 
cio glótico. La coaptación entre la cuerda vocal no 
intervenida y el espacio paraglótico del lado contra¬ 
lateral (intervenido) será imposible debido a la pérdi¬ 
da de tejido derivada de la cordectomía o la hemiglo- 
tectomía y que ha generado un gran «hueco glótico». 
La rehabilitación logopédica persigue disminuir este 
nuevo espacio durante la fonación. Para ello se utili¬ 


zan diversas técnicas. Una de ellas, la más utilizada, es 
la fonación aspirada, que consiste en vaciar los pul¬ 
mones e inspirar emitiendo la vocal «i» de modo 
prolongado, seguida de la vocal «a». Con este ejerci¬ 
cio en una persona no intervenida se aproximan las 
cuerdas vocales y se separan las bandas ventriculares; 
en un paciente con una sola cuerda se consigue que 
ésta sobrepase la línea media de la glotis y compense 
la pérdida de la cuerda intervenida. 

Otros métodos de rehabilitación empleados son 
las denominadas «técnicas de empuje», también lla¬ 
madas «de fuerza» (fig. 53-2). Son métodos sencillos 
que combinan el movimiento con peso y la emisión 
de vocablos; así, por ejemplo, empujar o levantar pe¬ 
sos simultáneamente a la emisión sonora o dar golpes 
en el aire con los puños cerrados a la vez que se emi¬ 
ten sílabas oclusivas sonoras. Otra técnica es la deno¬ 
minada deglución incompleta sonorizada, que con¬ 
siste en emitir una secuencia de sonidos sonoros al 
final de la deglución. 



Figura 53-2. Pruebas de fuerza. 

Para la rehabilitación del paciente oncológico que ha sido 
intervenido mediante cirugía conservadora de laringe y de 
modo paradigmático tras una cordectomía: el paciente emite 
sonidos con fonemas explosivos (p, t, k, ch) mientras tensa 
los brazos. Con ello y otros ejercicios indicados en el texto, 
mejora el cierre glótico. 


LARINGECTOMÍATOTAL: ADQUISICIÓN 
DE VOZ ERIGMOFÓNICA 

En la rehabilitación de estos pacientes se trata de 
aprender a producir sonidos mediante eructos, auto¬ 
máticamente. Estos sonidos son la nueva voz que se 
denomina erigmofónica. 

Como se indicó en el capítulo 51, la laringectomía 
total conlleva la exéresis completa de la laringe y 
la separación de las vías aéreas (abocada a la piel de la 
región cervical anterior) y la digestiva (constituida 
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por la faringe-esófago). Este principio debe tenerse 
presente para comprender el modo de producción 
y rehabilitación de la voz erigmofónica. 

La técnica y el mecanismo consisten en bombear el 
aire de la boca y la faringe hacia el esófago, para que, 
al volver a salir al exterior, produzca la vibración, el 
sonido, el eructo. Éste será articulado por la lengua y 
mandíbula, y tendrá la resonancia de la faringe, boca 
y fosas nasales. El acto de bombear y expulsar aire es un 
movimiento que se conoce como «tragar y vomitar». 

Para obtener una buena voz erigmofónica no se 
ha de intentar hacer el ruido del eructo, ni tampoco 
intentar hablar; se debe dejar «que hable el esófago». 
El paciente debe pensar sólo en tragar y vomitar el 
aire; esta expulsión de aire esofágico constituye el de¬ 
nominado soplo esofágico. Si, lejos de concentrarse en 
producir un adecuado soplo esofágico, el paciente in¬ 
tenta producir el sonido vocal, inconscientemente 
pondrá en marcha el fuelle pulmonar, el viejo hábito 
de hablar, y se producirá el denominado soplo pul¬ 
monar, que es emitido a través del traqueostoma 
y «compite» con el soplo esofágico. 

La técnica de la voz erigmofónica comporta la ad¬ 
quisición previa de tres mecanismos básicos: inde¬ 
pendencia de los soplos (esofágico y pulmonar), 
inyección esofágica y el eructo automático. 

Como hemos indicado, el aprendizaje de la voz 
erigmofónica consiste en la realización de ejercicios 
que hagan posible reducir al máximo el soplo pulmo¬ 
nar; esto conlleva la producción de un mejor soplo 
esofágico, del que en gran medida depende la calidad 
de la erigmofonía. El contenido de estos ejercicios lo 
integran una serie de acciones sucesivas que ponen en 
acción, por una parte, el aire de los pulmones y, por la 
otra, el aire de la boca y la faringe, de un modo inde¬ 
pendiente y controlado. 

Para la producción del soplo esofágico el paciente 
debe coordinar la inyección esofágica y el eructo auto¬ 
mático, encadenándolos; la inyección supone el paso a 
la parte alta del esófago de una pequeña parte del aire 
contenido en la faringe por medio de la compresión del 
aire de la boca. Este aire deberá ser devuelto en forma 
de un eructo, y ello permitirá articular sonidos. 

La técnica consiste en lo siguiente: 

1. Cerrar la boca, apretando un poco los labios de 
forma prolongada. 

2. El paciente traga el aire al mismo tiempo que baja 
la barbilla e inclina la cabeza hacia el pecho. 

3. Acto seguido vuelve a levantar la cabeza y hace un 
ademán como quien quiere vomitar, adelantando 
ligeramente la cabeza y alargando el cuello. 

Una vez que el paciente aprende a emitir el eructo 
voluntario, inicia la práctica de una serie de ejercicios 
que consisten en quitar brusquedad al mecanismo y 
conseguir una mayor naturalidad con menor esfuerzo. 


Todos los ejercicios indicados se inician con pa¬ 
labras monosílabas compuestas por fonemas explo¬ 
sivos (pa, ca, ta, etc.) y, poco a poco, se van añadien¬ 
do sílabas. 

Las sesiones de rehabilitación conviene realizar¬ 
las en grupos no muy numerosos (3-4 personas, como 
máximo). De esta manera, los pacientes, pueden en¬ 
contrar el apoyo de otras personas en similar circuns¬ 
tancia cuyas experiencias pueden suponer una fuente 
de motivación. 

DISFONÍAS ESPECIALES 

DISFONÍAS INFANTILES 

La disfonía infantil se define como cualquier difi¬ 
cultad o alteración en la producción de la voz, que 
aparece en el período de tiempo comprendido desde 
el nacimiento a la pubertad. 

El origen más frecuente de disfonía se encuentra 
en una alteración orgánica del aparato fonatorio o en 
un trastorno del desarrollo psicomotor, afectivo o in¬ 
telectual del niño. El tipo de patología más frecuente 
en el niño son los nodulos vocales. 

Según el comportamiento vocal, se encuentran 
dos tipos diferentes de niños: 

1. Los niños hipercinéticos extrovertidos. 

2. Los niños introvertidos, ansiosos, perfeccionistas. 

La disfonía infantil siempre debe ser tratada de 
modo diferente a la del adulto, y el éxito de la rehabi¬ 
litación vocal está determinado por la motivación 
que se despierte en el niño y en su familia. 

La rehabilitación se basa en los siguientes aspectos: 

1. La discriminación auditiva. El niño disfónico no 
tiene consciencia de las características del sonido 
y de su voz, por lo que no establece un buen feed- 
back auditivo correctivo sobre la voz. Es necesario 
desarrollar esta capacidad mediante ejercicios de 
escucha y discriminación, tanto de sonidos, como 
de instrumentos, de voces, como de su propia 
voz. 

2. Psicomotricidad. El niño disfónico no es consciente 
de las sensaciones propioceptivas y cinestésicas, y 
por ello hay que crearle un esquema corporal- 
vocal. Aquí se debe rehabilitar siguiendo las pau¬ 
tas que se han indicado en apartados anteriores de 
este capítulo. 

3. La expresión. El niño debe descubrir todas las po¬ 
sibilidades sonoras que le ofrece su aparato fona- 
dor: silbar, cantar, imitar, hablar, etc. Se le enseña 
a proyectar su voz y así poder llevar a cabo una 
resonancia e intensidad adecuadas. 
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DISFONÍA DEL ADOLESCENTE 

Los cambios hormonales propios de la adolescen¬ 
cia comportan cambios somáticos que, en la laringe, 
producen un cambio de voz conocido como «muda 
vocal». Este proceso se traduce en un aumento de la 
gravedad en la voz. 

Las principales dificultades vocales que pueden 
aparecer en la pubertad hacen referencia a dos ver¬ 
tientes que resultan complementarias. De un lado, la 
dificultad para adaptarse de una forma adecuada a su 
nueva voz, que va emergiendo y que el adolescente 
encuentra extraña y en algunos casos hasta «ridicu¬ 
la». Por otra parte, se produce un impacto en el 
plano psicológico, unido a la elaboración de una 
nueva imagen y una forma distinta de estar en el 
mundo que pueden llevar aparejadas algunas altera¬ 
ciones que incidirán en lo que a las patologías de la 
voz se refiere. Generalmente, estamos hablando de 
episodios transitorios que suelen desaparecer con el 
adecuado tratamiento multidisciplinario (logopedia, 
intervención psicológica leve, etc.). 

Cabe señalar que si en un varón con voz atiplada 
muy aguda, sin enfermedad endocrinológica ni larín¬ 
gea, entre los 17 y 18 años no se ha producido la muda 
vocal, nos encontramos ante una «falsa muda de voz». 

Los puntos básicos que se deben rehabilitar en la 
muda vocal son los siguientes: 

1. Relajación muscular. En la rehabilitación de esta 
patología es conveniente utilizar el método de la 
relajación progresiva, ya descrito. 

2. Instaurar el tipo de respiración costodiafragmática, 
haciendo especial hincapié en que el paciente 
observe que, cuando inspira, la laringe debe des¬ 
cender. 

3. Debe aprender a emitir un tono grave mediante el 
bostezo o la tos y, a partir de ahí, abordar la emisión 
de vocalizaciones sonoras con este tono. Irá aña¬ 
diendo consonantes a los sonidos vocálicos. 

4. Una vez conseguidos sonidos graves, incrementa¬ 
rá los avances a través de todo tipo de ejercicios 
(series de palabras, lecturas, etc.). 

Cuando el paciente ha logrado instaurar el tono 
grave en sus ejercicios debe conseguir su interioriza¬ 
ción y generalizar el tono de su nueva voz, en el len¬ 
guaje espontáneo. 

DISFONÍA PSICÓGENA 

Es una inhibición total o parcial de la fonación 
de origen psicológico. Este tipo de disfonía puede apa¬ 
recer a cualquier edad, y suele ser más frecuente en 
las mujeres. 


Son pacientes en las que se puede observar una 
labilidad emocional de base. Otro rasgo de la perso¬ 
nalidad es poseer un alto grado de «sensibilidad» a 
las circunstancias sociales, familiares, ambientales 
que les rodean. 

Las características anteriormente reseñadas con¬ 
llevan un alto grado de somatización de las vivencias 
personales, con impacto a nivel físico de las experien¬ 
cias psicológicas adversas. 

La vinculación de la laringe a la esfera emocional 
es muy estrecha, y el efecto de las emociones sobre 
este órgano produce un incremento de la tensión en 
los músculos intrínsecos y extrínsecos. 

Para la rehabilitación, por un lado, el paciente 
debe recibir tratamiento psicológico adecuado a los 
eventos desencadenantes. Por otro, la reeducación 
vocal se aborda rehabilitando especialmente la relaja¬ 
ción de la musculatura cervical y prelaríngea. A partir 
de ahí, será necesario mejorar las características acús¬ 
ticas de la voz, es decir, intensidad, tono y timbre. Por 
otra parte, dedicaremos un tiempo a la conversación 
pausada, comentando aspectos de los acontecimien¬ 
tos de la vida cotidiana. 

DISFONÍA DEL ANCIANO 

El deterioro de la voz en el anciano se conoce con 
el nombre de presbifonía , y se debe a la alteración de 
diferentes sistemas y aparatos: neurológico, auditivo, 
respiratorio y musculoesquelético. Las modificacio¬ 
nes de la laringe son consecuencia del deterioro que 
se produce en los músculos, cartílagos, articulacio¬ 
nes, ligamentos y mucosa laríngea. La atrofia muscu¬ 
lar provoca un cierre glótico incompleto. También 
existe una disminución de la amplitud vibratoria por 
atrofia de la mucosa y una disminución de la secre¬ 
ción laríngea lubricante. 

Con relación al sistema neurológico, la producción 
vocal requiere de una correcta acción muscular. En el 
anciano hay un aumento de células gliales y disminu¬ 
ción de las fibras nerviosas. Las neuronas presentan 
signos de atrofia y de degeneración nuclear. Esto 
conlleva una acción física e intelectual lenta, presen¬ 
cia de temblor y disminución del vigor físico. Este 
deterioro progresivo de las funciones nerviosas que 
se acentúa en la vejez trae como consecuencia el tem¬ 
blor y la pérdida en la intensidad de la voz. El SNC 
es el centro de la actividad lingüística y tanto la re¬ 
cepción de información por parte del SNC como las 
órdenes emitidas por éste en las personas mayores se 
encuentran enlentecidas. 

Existe también una hipotonía muscular de origen 
central que provoca alteraciones en la musculatura 
de los labios, la lengua y el velo del paladar. También 
influye la pérdida de piezas dentarias. Esto ocasiona 
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una alteración en el control de la presión del aire en 
la cavidad oral. 

Las alteraciones del sistema respiratorio tam¬ 
bién tienen influencia en los cambios vocales del 
anciano. Existe un fenómeno de atrofia de la mus¬ 
culatura respiratoria, un aumento de la densidad 
pulmonar, una disminución de la elasticidad y una 
reducción de la capacidad pulmonar. Esto pue¬ 
de provocar mala coordinación fonorrespiratoria y 
fatiga vocal. 

También en la laringe hay cambios seniles, y así la 
imagen laringoscópica característica de la presbifo- 


nía es la hendidura glótica fusiforme, por déficit de 
cierre y atrofia muscular. 

Todos estos cambios anatomofisiológicos son los 
que provocan las variaciones en la voz propias de la 
edad. No es, por tanto, una enfermedad en sentido es¬ 
tricto, sino una evolución, y es bueno al igual que ocu¬ 
rre con la presbiacusia que así se le haga entender al 
paciente. En muchos casos, esta aclaración lo tranquili¬ 
za, y la abstención terapéutica es lo indicado. Si el pa¬ 
ciente lo demanda, la rehabilitación logopédica, basada 
en ejercicios vocales para retrasar la atrofia muscular, 
puede resultar útil. 


RESUMEN 


• Todas las disfonías por disfunción vocal están ligadas 
a una postura inadecuada, tensión muscular local o ge¬ 
neralizada, mala técnica respiratoria e incoordinación 
fonorrespiratoria, tono inapropiado o mala utilización de 
las cavidades de resonancia. 

• Las disfonías disfuncionales y por laringitis crónicas se 
rehabilitan siguiendo los principios de relajación muscu¬ 
lar, respiración, coordinación fonorrespiratoria, reeduca¬ 
ción vocal y conversación: se pretende la puesta en 
práctica y automatización de los apartados previamente 
expuestos. 

• En la parálisis recurrencial la rehabilitación está enfoca¬ 
da a evitar la anguilosis de la articulación cricoaritenoi- 
dea del lado afectado y la atrofia muscular. Debe ser 
precoz e ir encaminada a mejorar el control postural, la 
respiración y la coordinación fonorrespiratoria. 

• La rehabilitación tras una laringectomía parcial vertical 
persigue disminuir durante la fonación el nuevo espacio 
generado por la cirugía. Para ello se utilizan técnicas 
como la fonación aspirada, las técnicas de empuje o la 
técnica de deglución incompleta sonorizada. 


• La rehabilitación tras una laringectomía total persigue la 
adquisición de voz erigmofónica. La técnica y el meca¬ 
nismo consisten en bombear el aire de la boca y la gar¬ 
ganta hacia el esófago, para que, al volver a salir al exte¬ 
rior, produzca la vibración, el sonido, el eructo. 

• El tipo de patología más frecuente en el niño son los no¬ 
dulos. La rehabilitación se basa en mejorar la discrimina¬ 
ción auditiva, la psicomotricidad y la expresión. 

• La disfonía del adolescente tiene relación fundamental¬ 
mente con la dificultad para adaptarse de una forma ade¬ 
cuada a su nueva voz. Los puntos básicos que se traba¬ 
jan en la muda vocal son la relajación, la instauración de 
respiración costodiafragmática y la obtención de un tono 
grave mediante el bostezo o la tos. 

• La disfonía psicógena es una inhibición total o parcial de 
la fonación de origen psicológico. La reeducación vocal 
se aborda trabajando la relajación de la musculatura cer¬ 
vical y perilaríngea y psicoterapia. 

• El deterioro de la voz en el anciano se conoce con el nom¬ 
bre de presbifonía. Más que una enfermedad, es una evolu¬ 
ción, y es bueno que así se le haga entender al paciente. 
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BASES EMBRIOLÓGICAS, 

ANATOMÍA Y FISIOLOGÍA APLICADAS 
DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES 


J. Basterra Alegría y E. Zapater Latorre 


EMBRIOLOGÍA DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES 

El desarrollo ontogénico de las glándulas salivales 
comienza a partir del tercer mes de gestación. Se ini¬ 
cian por proliferación de células epiteliales (deriva¬ 
das del estomodeo primitivo), que se introducen de 
forma organizada como cordones sólidos en el me- 
sénquima subyacente. 

Las glándulas salivales mayores se constituyen de 
acúmulos ectodémicos a partir del intestino cefálico 
alrededor de la 5. a semana. 

El estroma glandular conectivo, incluyendo va¬ 
sos y nervios, se forma del mesénquima circundan¬ 
te. El tejido parenquimatoso aparece por prolifera¬ 
ción del epitelio bucal que forma una invaginación 
epitelial (que suele desarrollarse en el lugar que 
posteriormente será la desembocadura del conduc¬ 
to excretor de la glándula correspondiente) maciza, 
y en su extremo terminal presenta un acúmulo de 
células, entre 10 y 12, dispuestas de forma radial, a 
modo de botón. Más tarde, estos cordones se trans¬ 
forman en un tubo, debido a la apoptosis de las cé¬ 
lulas centrales y formarán el conducto excretor. En 
su extremo distal, las células más próximas a la luz 
se diferencian en ácinos y las células periféricas se 
transforman en células mioepiteliales. 

A la vez que se produce la modificación epitelial 
para dar lugar al parénquima glandular, el mesénqui¬ 
ma circundante forma la estroma correspondiente, 
transformándose en tejido conjuntivo. La diferencia¬ 
ción de los ácinos secretores de dichas glándulas en 
serosos o mucosos se produce a partir de la 28. a sema¬ 
na de desarrollo. La síntesis de conjugados glucosila- 
dos que contienen algunos oligosacáridos específicos, 
como la L-fructosa, favorece dicha diferenciación y 
maduración, según la variación en la concentración 
de los mismos. 

Para una mejor exposición, se expondrá a conti¬ 
nuación, y por este orden, la anatomía macroscópica, 


la anatomía microscópica y la fisiología de las glán¬ 
dulas salivales. 

ANATOMÍA MACROSCÓPICA DE LAS GLÁNDULAS 
SALIVALES 

Las glándulas submaxilares se sitúan en la región 
que lleva su nombre, y la anatomía de los espacios de¬ 
nominados submaxilares se ha expuesto en la anato¬ 
mía de la cavidad oral, en el capítulo 32. También en 
dicho capítulo se estudió el enclave anatómico en el 
que se sitúan las glándulas sublinguales. Otras consi¬ 
deraciones anatómicas referidas a cuanto se acaba de 
citar, se ampliarán en el capítulo correspondiente a la 
anatomía del cuello (cap. 58). 

En el presente capítulo se estudia la región parotí- 
dea y la glándula parótida , la glándula submaxilar 
y la glándula sublingual. 

REGIÓN PAROTÍDEA Y GLÁNDULA PARÓTIDA 

La región parotídea ocupa la parte superior y late¬ 
ral del cuello y, como resulta obvio, contiene la glán¬ 
dula parótida (etimología; par cerca, y otis: oído). 

El espacio parotídeo se encuentra recubierto por 
una fascia constituida por una extensión de la apo- 
neurosis cervical superficial que se continúa por de¬ 
trás con una prolongación que recubre el músculo 
esternocleidomastoideo. Por encima de esta fascia se 
encuentran distribuidas las fibras del músculo cutá¬ 
neo del cuello. 

Esta región (fig. 54-1) se encuentra delimitada 
por delante, por el borde posterior de la rama ascen¬ 
dente de la mandíbula; por detrás, por la apófisis 
mastoides y el borde anterior del músculo esterno¬ 
cleidomastoideo; por detrás está relacionada con el 
conducto auditivo externo y la parte más posterior 
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Figura 54-1. 

Anatomía de la glándula parótida. 

En esta imagen puede observarse la configuración externa de 
la glándula (P) cuyos límites caudales aparecen señalados 
con flechas blancas. La punta de flecha Indica el conducto 
auditivo externo cartilaginoso, que será la referencia principal 
para localizar el nervio facial en profundidad 
(v. cap. 57). ECM: músculo esternocleidomastoideo. 

del arco cigomático, y caudalmente por un plano ho¬ 
rizontal que va del ángulo mandibular al borde ante¬ 
rior del músculo esternocleidomastoideo. En las re¬ 
giones profundas se extiende hasta las proximidades 
de la apófisis estiloides, alcanzando por delante y en 
profundidad las paredes laterales de la faringe (espa¬ 
cio paralaterofaríngeo). 

La región parotídea está formada por una serie de 
elementos que tienen un alto valor para el cirujano 
otorrinolaringólogo y que se estudian a continua¬ 
ción. Son los siguientes: 

La fascia o aponeurosis parotídea profunda. Es una 
dependencia de la fascia superficial a la que antes se 
ha hecho referencia. En efecto, se desprende de la 
fascia superficial a nivel del músculo esternocleido¬ 
mastoideo y penetra en profundidad, se dirige hacia 
la faringe revistiendo sucesivamente el vientre poste¬ 
rior del digástrico, la apófisis estiloides y sus múscu¬ 
los. Desde la faringe, realiza una inflexión hacia de¬ 
lante y, de nuevo, hacia fuera para alcanzar el borde 
posterior de la mandíbula, donde vuelve a fusionarse 
con la aponeurosis superficial. De este modo, se for¬ 
ma el compartimento parotídeo, constituido por la 
aponeurosis superficial, la aponeurosis profunda y 
la base del cráneo por encima, en un tramo compren¬ 
dido entre la apófisis estiloides y el cigoma. En este 
compartimento se encuentran una serie de elemen¬ 
tos, como la glándula parótida propiamente dicha, 
arterias, venas, linfáticos y nervios (v. fig. 32-5). 


La glándula parótida. Es la que ocupa por comple¬ 
to el compartimento y, obviamente, se relaciona con 
los mismos elementos que acabamos de citar. Se trata 
de una glándula arracimada que comunica con la ca¬ 
vidad oral a través de un conducto único, el conducto 
de Stenon, que sale de la glándula a nivel de su pro¬ 
longación anterior, y a través de la región maseterina 
y geniana drena la saliva en la boca a nivel del segundo 
molar superior. Este conducto de drenaje posee fibras 
musculares lisas. 

La parótida se encuentra revestida por una cápsula 
que envuelve el tejido glandular. Es una glándula de 
tipo fundamentalmente seroso. Como se ha indicado 
anteriormente, la glándula ocupa la práctica totalidad 
de la región parotídea, y sus relaciones anatómicas son 
íntimas con el borde posterior de la rama ascendente 
de la mandíbula y los músculos masetero y pterigoideo 
interno (figs. 54-2 y 54-3); por detrás, se relaciona ín¬ 
timamente con el vientre posterior del músculo digás¬ 
trico, que sirve como referencia anatómica en la ciru¬ 
gía de esta glándula y, finalmente, tiene también una 
relación de proximidad con los músculos y los liga¬ 
mentos que se insertan en la apófisis estiloides. Son 
también referencia quirúrgica la pared anterior del 
conducto auditivo externo y la vertiente posterior de la 
articulación temporomandibular (figs. 54-4 y 54-5). 

La glándula parótida está constituida por dos ló¬ 
bulos, superficial y profundo, entre los cuales trans¬ 
curre el nervio facial (fig. 54-6) que, procedente del 
foramen estilomastoideo, se dirige a inervar la mus¬ 
culatura de la cara. El otro elemento anatómico de 
interés quirúrgico es la carótida externa y el sistema 
ganglionar cervical (fig. 54-7), que se encuentran en 
íntima relación de proximidad con el lóbulo profun¬ 
do. Para el estudio anatómico de estas dos referencias 
anatómicas se remite al lector al capítulo 58. 

En cuanto a los vasos, tiene interés señalar que las 
arterias de la parótida proceden de la carótida externa, 
y que las venas drenan en la vena yugular externa. Los 
vasos linfáticos drenan en los ganglios parotídeos, que 
también recogen linfa procedente de las regiones 
frontal y temporal. La inervación de la región parotí¬ 
dea corre a cargo de los nervios auriculotemporales y 
de la rama auricular del plexo cervical. La regulación 
de la producción salival corre a cargo del sistema neu- 
rovegetativo. 

GLÁNDULA SUBMAXILAR 

Como se ha indicado en líneas anteriores, en el 
capítulo 32 se estudió la región submaxilar. Air ora so¬ 
lamente se expondrá la anatomía de la glándula sub¬ 
maxilar propiamente dicha. 

Se trata de una formación con morfología de al¬ 
mendra grande, cuya relación externa corresponde a 
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Figura 54-2. 

Anatomía radiológica de las glándulas 
salivales y del cuello. Corte axial 
mediante TC. 

En esta imagen se puede apreciar 
la relación existente entre la rama 
ascendente de la mandíbula y la 
glándula parótida; asimismo, se debe 
valorar la relación de esta glándula 
con el vientre posterior del músculo 
digástrico y la proximidad del eje 
vasculonervioso del cuello. Obsérvese 
la situación del pabellón auricular 
respecto a la parótida. 



Semiespinoso del cuello 


Lengua 


Masetero 


Pterigoideo interno 


Músculos faríngeos 


Orofaringe 


Parótida 


Vientre post. digastrico 


Figura 54-3. 

Anatomía radiológica de las glándulas 
salivales y del cuello. Corte axial 
mediante TC. 

Esta imagen corresponde al plano 
medio de la parótida mostrando las 
relaciones anatómicas de la misma con 
la mandíbula, el músculo digástrico y 
otros elementos anatómicos de interés. 


la fosa submaxilar de la cara interna de la mandíbula; 
para el estudio de la anatomía quirúrgica se remite al 
capítulo 57 (figs. 57-1 a 57-5). La cara interna de esta 
glándula se relaciona con el músculo digástrico y el 


músculo estilohioideo, así como con el músculo hio- 
gloso y el milohioideo. Entre el cuerpo glandular y el 
músculo hiogloso transcurre la vena lingual y la rama 
horizontal del nervio hipogloso (hipogloso mayor). 
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Figura 54-4. 

Anatomía radiológica de las glándulas 
salivales y del cuello. Corte axial 
mediante TC. 

En esta Imagen se han señalado la 
arteria carótida y la vena yugular 
Interna. Se recomienda estudiar esta 
imagen y compararla con la figura 32-5. 
No solamente tiene interés para 
conocer las relaciones anatómicas de 
la parótida sino también para 
comprender las infecciones profundas 
del cuello. 

En esta imagen, asimismo, se puede 
estudiar la musculatura de la región 
cervical posterior. 



Figura 54-5. 

Anatomía radiológica de las glándulas 
salivales y del cuello. Corte axial 
mediante TC. 

En la imagen se puede valorar la 
relación anatómica entre la parótida y 
los ganglios linfáticos, que se sitúan en 
la región profunda de la misma, y su 
relación con el eje vasculonervioso del 
cuello. 

Al igual que en la imagen anterior, se 
puede estudiar la anatomía muscular 
de la región cervical posterior. 


El cuerpo glandular es irregular, y posee una prolon¬ 
gación posterior que puede llegar a tener contacto 
con la extremidad inferior de la parótida (ligs. 54-7 


y 54-8). Asimismo, tiene una prolongación anterior 
que acompaña al nervio hipogloso en el intersticio 
comprendido entre el músculo hiogloso y milohioi- 
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Figura 54-6. 

Anatomía de la glándula parótida. 

En esta Imagen se puede observar el lecho parotídeo una 
vez enucleada la glándula parótida conservando el nervio 
facial en su totalidad anatómica. 

La flecha indica el punto de localización del nervio facial, el cual, 
unos milímetros más adelante, emite sus ramas. M: músculo 
masetero; ECM: músculo esternocleidomastoideo; L: lóbulo 
de la oreja; VPD: vientre posterior del músculo digástrico. 

deo. Ocasionalmente, esta prolongación puede que¬ 
dar aislada, constituyéndose como un lóbulo acceso¬ 
rio submaxilar. La cara inferior de la glándula está en 


relación con la piel, de la cual está separada por la 
aponeurosis cervical superficial y el músculo cutáneo. 
Tiene especial interés la extremidad posterior de esta 
glándula, que queda separada de la parótida por el 
tabique fascial interglandular y se encuentra rodeada 
por la arteria facial que cruza de abajo arriba la cara 
interna glandular, de modo que a nivel de su borde 
superior se aproxima a la vena facial para hacerse, 
como ésta, superficial y recorrer de este modo la to¬ 
pografía de la cara. 

La saliva producida por esta glándula drena a tra¬ 
vés del denominado conducto de Wharton, que nace 
en la parte media de la cara interna de la glándula 
para, cruzando la arteria sublingual y el nervio lin¬ 
gual, alcanzar la región del suelo anterior de la boca 
a los lados del frenillo de la lengua donde drena a 
través de la carúncula submaxilar. Este conducto de 
drenaje carece de tejido muscular. Se trata de una 
glándula con una producción salival serosa y mucosa, 
es decir, mixta. 

Esta glándula está vascularizada por la arteria fa¬ 
cial y la submentoniana. Los vasos linfáticos drenan 
en los ganglios submaxilares que se sitúan periglan- 
dularmente y van a drenar a las cadenas yugad ares 
profundas. 

GLÁNDULA SUBLINGUAL 

Es la más pequeña de las glándulas salivales. Está 
situada en el suelo de la boca, a cada lado del frenillo 



Geniogloso 


Base lengua 


Glándula submaxilar 


Ganglios linfáticos 


Semiespinoso de la cabeza 


Espíenlo de la cabeza 


Figura 54-7. 

Anatomía radiológica de la glándula 
submaxllary de la región parotídea. 
Corte axial mediante TC. 

En esta figura se puede estudiar la 
relación existente entre la glándula 
submaxllar, la base de la lengua y la 
región parotídea. 
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Figura 54-8. 

Anatomía radiológica de la glándula 
submaxilar y de la región parotídea. 
Corte axial mediante TC. 

La figura muestra la posición de ambas 
glándulas submaxilares y su relación 
con el suelo de la boca. Asimismo, 
puede observarse la glándula parotídea 
y su relación con el músculo 
esternocleidomastoideo. 


lingual. Tiene el tamaño aproximado de una aceitu¬ 
na. Su enclave anatómico la relaciona exteriormente 
con la cara interna de la mandíbula, por dentro con el 
músculo geniogloso, con el conducto de Wharton y 
el nervio lingual. Se apoya sobre los músculos mi¬ 
lohioideo y geniogloso. 

Drena por múltiples conductos excretores que se 
sitúan en el meló de la boca a cada lado del frenillo 
lingual formando las carúnculas sublinguales, de difí¬ 
cil visualización. 

Son glándulas de tipo mixto, con acusado predo¬ 
minio mucoso. 

ANATOMÍA MICROSCÓPICA 
DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES 

Las glándulas salivales forman estructuras que se 
distribuyen en la región submaxilar y facial formando 
cuerpos glandulares pares y simétricos: las glándulas 
parótidas , las mbnaxilares y las sublinguales. También 
hay tejido glandular salival en forma de pequeños acú¬ 
mulos, que se encuentran distribuidos en la lengua, los 
labios, la boca {mejilla) y ú paladar, formando las deno¬ 
minadas glándulas salivales accesorias. 

En su conjunto, las glándulas salivales se clasifican 
en serosas, mucosas y mixtas, en función del tipo ce¬ 
lular dominante (fig. 54-9). 


CÉLULAS SEROSAS 

Presentan una forma cuboidea y tienden a agru¬ 
parse en número de 6 a 8, limitando una pequeña luz 
tubular. El núcleo se localiza en el tercio basal de la 
célula, presentando un nucléolo prominente. Alrede¬ 
dor del núcleo se localizan el resto de organelas, y el 
retículo endoplasmático y el aparato de Golgi están 
muy desarrollados. El polo apical de dichas células 
presenta microvellosidades en contacto con la luz 
central, que se continúan con la luz canalicular. Son 
células que se tiñen de forma intensa con hematoxili- 
na-eosina, por presentar gran riqueza de gránulos de 
secreción eosinófilos. El significado funcional de lo 
expuesto se estudia más adelante. 

CÉLULAS MUCOSAS 

Presentan forma rectangular, con un núcleo apla¬ 
nado de localización basal. El aparato de Golgi, muy 
desarrollado, se caracteriza por presentar una locali¬ 
zación supranuclear, y será responsable de la for¬ 
mación de abundantes gránulos de secreción con ri¬ 
queza en mucopolisacáridos. 

La cápsida es otro de los componentes del tejido 
glandular. Se encuentra bien desarrollada en las glán¬ 
dulas mayores, y poco desarrollada en la mayor parte 


686 



Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 54. Bases embriológicas, anatomía y fisiología aplicadas de las glándulas salivales 



Figura 54-9. 

Ultraestructura de las glándulas salivales mayores. Gránulos de secreción mucosos y glándula mixta. 

(A) La flecha gruesa señala gránulos de secreción mucosos, con su característico color denso. La flecha fina muestra 
el conducto excretor. 

(B) Se muestra una glándula compuesta por gránulos de secreción serosos y mucosos. La punta de flecha señala los gránulos 
mucosos que, como se puede comprobar, tienen las mismas características morfológicas que los de la figura A; la flecha fina 
señala el producto de secreción contenido en el conducto excretor; la flecha gruesa señala gránulos de secreción claros que 
corresponden a una producción glandular de tipo seroso; se trata, por tanto, de una glándula mixta serosomucosa. 


de las glándulas accesorias, de manera que en éstas, 
los ácinos están rodeados por la submucosa o capa 
muscular adyacente, excepto en las glándulas de loca¬ 
lización labial, que presentan un tejido conjuntivo 
bastante desarrollado. En estas últimas, el tejido con¬ 
juntivo está formado por diferentes tipos de células, 
como macrófagos, fibroblastos, células adiposas, mas- 
tocitos y células plasmáticas, que se encuentran for¬ 
mando parte de la matriz extracelular, junto con las 
fibras de colágeno y sustancia fundamental (mezcla 
de glucoproteínas y proteoglucanos). En las glándu¬ 
las salivales menores son muy características las fi¬ 
bras de oxilatán. 

CÉLULAS MIOEPITELIALES 

Están situadas entre la membrana basal y la por¬ 
ción basal de la membrana de las células de los con¬ 
ductos intercalares y ácinos. 

Estas células no son visibles con las tinciones his¬ 
tológicas rutinarias como la hematoxilina-eosina. 
Para marcarlas, se precisan tinciones inmunohisto- 
químicas como la ATPasa. Estas células tienen un 
cuerpo celular estrellado, con prolongaciones que 
presentan abundantes filamentos citoplasmáticos 


que rodean los ácinos. La contracción de la célula 
mioepitelial produce la salida de los gránulos secretorios de 
los ácinos , proceso que está favorecido por la disminu¬ 
ción del volumen de la luz de los conductos interca¬ 
lares, que genera de esta manera un gradiente de pre¬ 
siones responsable de la secreción de la saliva. Por su 
parte, la contracción de las glándulas de tipo mucoso 
produce la ruptura de las células mucosas maduras, 
con la consiguiente salida del material secretorio por 
un mecanismo de apoptosis. 

El citoplasma de las células presenta un comparti¬ 
mento filamentoso, con ramificaciones que evocan 
los miofilamentos de las células del músculo liso y 
que ocupan la porción de citoplasma más próxima a 
la membrana basal; y una porción no filamentosa, 
donde se encuentran el núcleo y el resto de organelas 
citoplásmicas, como el aparato de Golgi y el retículo 
endoplasmático. Las células mioepiteliales se unen a 
las células acinares por medio de desmosomas, y a la 
membrana basal, por hemidesmomas. 

Las células mioepiteliales constituyen un gran 
porcentaje del volumen total de las glándulas saliva¬ 
les menores de tipo mucoso, ya que son las encarga¬ 
das, por medio de su contracción, de facilitar la ex¬ 
creción de la saliva más viscosa elaborada por dichas 
glándulas. 
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SISTEMA DE CONDUCTOS 

Los conductos de las glándulas presentan una 
longitud variable y se caracterizan, en general, por 
presentar un menor desarrollo en las glándulas acce¬ 
sorias, y en las menores que en las glándulas salivales 
mayores. El epitelio que los forma es cuboideo plano. 
Entre las células de revestimiento y la lámina basal se 
encuentran dispersas células mioepiteliales. 

Se distinguen diferentes tipos de conductos 
(fig. 54-10): 

Conductos intralobulares 


Son de dos tipos: los conductos intercalares y los 
conductos estriados o secretores. 

Los conductos intercalares son conductos intralobu¬ 
lares de pequeño tamaño, donde drenan directamen¬ 
te los ácinos. La pared de estos conductos está for¬ 
mada por una sola capa de células cúbicas, rodeada 
por células mioepiteliales y envuelta por una mem¬ 
brana basal. Presentan microvellosidades hacia la luz 
del conducto que no van a modificar las secreciones 
que pasan a ese nivel. Estos conductos están especial¬ 
mente desarrollados en las glándulas salivales de tipo 
seroso, mientras que en las glándulas de tipo mucoso 
son rudimentarios. 


Los conductos estriados están constituidos por un 
epitelio de células cilindricas monoestratificadas, con 
un citoplasma rico en mitocondrias. Reciben su nom¬ 
bre por las estriaciones que presentan las bases de las 
células y que constituyen regiones de membrana 
plasmática basal muy plegadas, entre las cuales exis¬ 
ten columnas de mitocondrias. 

Conductos interlobulares 

Se encuentran en el interior del tejido conjuntivo, 
en los lóbulos de la glándula. Representan la transi¬ 
ción entre los conductos estriados y la cavidad bucal, 
y por ello reciben el nombre de conductos excretores. 
Histológicamente, se caracterizan por presentar un 
epitelio seudoestratificado, con células columnares, 
pequeñas células básales y células caliciformes. Se 
encargan del transporte de la saliva fuera de la glán¬ 
dula. Es característica la acumulación de células lin- 
foides a modo de collar alrededor de las terminacio¬ 
nes de los conductos excretores. 

FISIOLOGÍA DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES 

La saliva se forma por la secreción a nivel de los 
ácinos glandulares y de las propias células de los con- 



Figura 54-10. 

(A) Estructura histológica de la glándula submaxilar. Puede apreciarse, señalado con un asterisco, un conducto de secreción. 
Asimismo, se pueden observar pequeños canales de secreción, también denominados intercalaos ductus (ID), que vierten su 
contenido en el conducto de secreción antes indicado. La flecha grande señala ácinos serosos y mucosos que se encuentran 
distribuidos por toda la preparación. 

(B) El dibujo muestra la estructura de los tipos de ácinos: serosos y seromucosos, con sus respectivas características. Como se puede ver, 
los serosos tienen un tamaño más reducido, en tanto que los seromucosos forman sistemas complejos. 

La mayor parte del tejido glandular salival está constituido por glándulas de tipo mixto. Sin embargo, la glándula sublingual tiene 
un predominio mucoso muy acusado. La glándula submaxilar es característicamente mixta. Las glándulas parótidas son mixtas, 
pero tienen un predominio de tipo seroso. 
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ductos excretores. La función de los ácinos consiste 
en la secreción de sustancias gracias al cotransporte 
activo de electrólitos, que conlleva un arrastre secun¬ 
dario de agua, y en la síntesis de sustancias que con¬ 
tribuyen a la defensa local. 

TIPOS DE SECRECIÓN 

Las células secretoras de las glándulas salivales son 
de tipo mucoso y seroso. Según la proporción existen¬ 
te de células en los ácinos, se producen diferentes tipos 
de secreción que abarcan desde la mucosa pura hasta 
la exclusivamente serosa con diferentes mecanismos 
de liberación que se exponen brevemente. 

Secreción serosa 

Las células serosas se caracterizan por presentar 
en su región basal abundante retículo endoplasmáti- 
co rugoso, con las cisternas apiladas paralelamente, 
lo que confiere basofilia al citoplasma. El complejo de 
Golgi, de localización supranuclear, es abundante y 
se encarga de la formación de pequeños gránulos in¬ 
maduros que serán el origen de los futuros gránulos 
secretorios del ápex celular. 

La liberación de los gránulos se produce por un 
mecanismo de exocitosis dependiente del ión calcio. 
La membrana de los gránulos secretorios se fusiona 
con la membrana plasmática de localización apical, 
consiguiéndose la liberación del contenido granular 
hacia el exterior, sin producirse pérdida de contenido 
citoplasmático celular, como sucede en las células 
mucosas. Una vez que se ha producido la exocitosis, 
la membrana plasmática de las células recupera su 
morfología inicial. 

Secreción mucosa 

Las células mucosas presentan diferentes estadios, 
dependiendo del momento del ciclo secretor en el que 
se encuentren y del grado de maduración que tengan. 

En los estadios iniciales del ciclo, las células mucosas 
se caracterizan por estar altamente organizadas, con 
el retículo endoplasmático rugoso de localización in- 
franuclear muy desarrollado. El núcleo es redondea¬ 
do y de localización central, y el aparato de Golgi, 
prominente y con localización supranuclear. 

A medida que avanza el ciclo secretor, el retículo 
endoplasmático reduce su tamaño, mientras se 
produce un aumento de actividad del aparato de 
Golgi, con gran dilatación de las cisternas y nume¬ 
rosas vacuolas en su proximidad ya que la mayor 
parte de las sustancias elaboradas en el retículo en¬ 
doplasmático rugoso deben ser procesadas antes 
de su liberación. 


En el estadio final de la secreción, el citoplasma 
apical presenta numerosos gránulos mucosos alma¬ 
cenados de forma transitoria, y el núcleo celular pre¬ 
senta una disposición basal. Cuando la célula glan¬ 
dular es estimulada para liberar sus productos, los 
gránulos secretorios se desplazan hasta contactar con 
la membrana plasmática basal. En este momento, se 
produce la descarga de los gránulos acumulados por 
ruptura de la membrana apical. Los gránulos libera¬ 
dos presentan una cubierta, que después de un inter¬ 
valo de tiempo va a ser lisada, fusionándose su conte¬ 
nido con el moco. Tras la liberación de los gránulos 
secretorios las células mucosas reconstituyen su su¬ 
perficie apical, y el ciclo se repetirá. 

COMPOSICIÓN DE LA SALIVA 

La saliva está formada por la mezcla de fluidos 
producidos en las glándulas salivales mayores y me¬ 
nores, detritus celulares y el denominado fluido gin¬ 
gival. La composición química de la saliva secretada 
en las diferentes glándulas no es uniforme. Las glán¬ 
dulas salivales menores, por ejemplo, producen una 
saliva rica en mucinas (su cantidad representa los dos 
tercios de las mucinas de la saliva total) y en inmuno- 
globulinas de tipo IgA (la mitad de la secreción glo¬ 
bal de ésta). 

Los diferentes componentes de la saliva son los 
siguientes (tabla 54-1): 


Tabla 54-1. Componentes de la saliva 


Inorgánicos 

Orgánicos 
no proteicos 

Orgánicos proteicos 
y glucoproteínas 

• Nitratos 

• Hidratos 

• Mucinas 

• Nitritos 

de carbono 

• Amilasa 

• Sodio 


• Peroxidasa 

• Potasio 


• Lisozima 

• Cloro 


• Lactoferrina 

• Calcio 


• Calicreínas 

• Fosfatos 


• IgA secretora 

• Bicarbonato 


• Inhibidores de la actividad 
hemaglutlnante viral 

• Sustancias de grupos 
sanguíneos 

• Flbronectlna 

• Llpasa 


Componentes inorgánicos 


El agua es el principal componente inorgánico de 
la saliva, seguido de los iones. La composición iónica 
de la saliva es diferente a la del plasma, aunque deri¬ 
va de éste. La demostración de iones inorgánicos en 
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la saliva presenta grandes dificultades debido, funda¬ 
mentalmente, al cambio que éstos experimentan por 
fenómenos de difusión y disociación durante el pro¬ 
ceso de fijación. 

Nitratos y nitritos 

La concentración de nitratos en la saliva refleja su 
gradiente en el organismo. Son transportados a la sa¬ 
liva gracias a la acción de un transportador de yodo, 
y en la boca estos nitratos son reducidos y transfor¬ 
mados en nitritos por acción de las bacterias. En la 
saliva fresca, la concentración de nitratos decrece in¬ 
mediatamente, al mismo tiempo que se produce un 
aumento de nitritos. 

Sodio, potasio y cloro 

La saliva primaria (secreción directa de las células 
acinares) es isotónica o ligeramente hipertónica con 
respecto al plasma sanguíneo. Presenta unos niveles 
bajos de sodio (Na + ) y potasio (K + ), y altos de cloro 
(CL). Las concentraciones de los mismos se modifi¬ 
can a medida que la saliva pasa a través de los conduc¬ 
tos salivales, dando lugar a la saliva secundaria. Esta 
última se caracteriza por tener bajas concentraciones 
de Na 4 y CL, y alta concentración de K + en relación 
con el plasma sanguíneo aunque existen variaciones 
que dependen del flujo salival existente. Si se produce 
un aumento del flujo salival, la reabsorción de Na + es 
menos efectiva, por lo que se produce un aumento de 
las concentraciones de Na + y CL y una disminución 
de las de K + . 

El contenido de K + en las glándulas salivales me¬ 
nores es similar al que aparece en la secreción de las 
glándulas mayores aunque éste es menor cuando 
las glándulas no están estimuladas. 

Calcio 

El calcio forma parte de la saliva primaria debido 
a la liberación del mismo por los ácinos glandulares, 
gracias a la acción de un transporte activo asociado 
con la liberación de proteínas por mecanismos de 
exocitosis. 

A pesar de que la concentración de calcio se in¬ 
crementa con el flujo, ésta se estabiliza cuando existe 
un flujo elevado de saliva. La concentración de saliva 
refleja la concentración de calcio a nivel sanguíneo, 
el cual se ve influido por la acción de la hormona 
paratiroidea. 

La mitad del calcio aparece en su forma iónica, y el 
resto está unido a proteínas, fosfatos, citratos y lactato. 
La concentración del mismo es similar en las glándu¬ 
las submaxilar y sublingual. 

Fosfatos 

La concentración de fosfatos en la saliva es mucho 
mayor que en la sangre. La mayor parte del mismo se 


encuentra en forma d e fosfato inorgánico, y una peque¬ 
ña proporción aparece en forma de pirofosfato. 

Bicarbonato 

El bicarbonato es producido en las células de las 
glándulas salivales como resultado de la acción de la 
anhidrasa carbónica sobre el C0 2 producido en los 
procesos metabólicos de las células. La concentración 
de bicarbonato aumenta linealmente con el flujo. 

Componentes orgánicos no proteicos 

Hidratos de carbono 

La concentración de hidratos de carbono en la sa¬ 
liva producida por las glándulas salivales mayores es 
más baja que en la saliva mezclada. Este hecho se 
debe a la secreción de hidratos de carbono por las 
glándulas salivales accesorias. 

Componentes proteicos y glucoproteínas 

Mucinas 

Las mucinas son glucoproteínas ligadas, en su mayor 
parte, a oligosacáridos del tipo serina, treonina y N-ace- 
tilgalactosamina. Estas presentan más del 40% de 
hidratos de carbono en su composición. Se distin¬ 
guen dos grandes grupos de mucinas: MG1, que se 
caracterizan por su gran peso molecular, en torno a 
1.000 kDa y MG2, de menor peso molecular (entre 
200 y 250 kDa). 

Las mucinas son el principal constituyente orgá¬ 
nico del moco formando una fina capa de material 
viscoso y elástico que cubre la superficie de todas las 
mucosas. La mucina producida por las glándulas sali¬ 
vales menores representa aproximadamente el 70% 
de la presente en la saliva total. 

Las mucinas desempeñan un papel importante en 
la protección no inmunitaria de la cavidad oral gra¬ 
cias a los siguientes mecanismos: 

1. Mantienen el equilibrio hídrico de la mucosa oral, evi¬ 
tando de esta manera que se produzca la deseca¬ 
ción, y contribuyendo así a la protección de la 
mucosa oral. 

2. Por su viscosidad y naturaleza adhesiva, actúan 
como lubricantes, gracias a la presencia del termi¬ 
nal de ácido siálico, permitiendo la protección de 
la mucosa oral gracias a la formación de una ba¬ 
rrera contra los estímulos nocivos para la mucosa, 
como pueden ser toxinas microbianas y trauma¬ 
tismos menores. 

Amilasa 

También llamada ptialina, es la enzima más abun¬ 
dante de la saliva mixta, y está producida fundamen¬ 
talmente por la glándula parótida, aunque las glán- 
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dulas submaxilares y serosas también contribuyen 
a su secreción. 

La amilasa participa en la degradación de los restos 
alimentarios que pueden quedar retenidos alrededor de los 
dientes. 

Peroxidasa, lisozima y lactoferrina 

La peroxidasa salival es una enzima que lleva aso¬ 
ciada el ión tiocianato y el peróxido de hidrógeno. 
Es una molécula con un elevado peso molecular 
(280 kDa) y que contiene un 12,7% de hidratos de 
carbono en su composición. 

Su misión es catalizar la oxidación del tiocianato 
en hipocianato y ácido hipociánico, que son tóxicos 
para muchos microorganismos. 

La lisozima es una enzima que fragmenta los polisa- 
cáridos de las paredes celulares bacterianas. Esta enzi¬ 
ma se encuentra en gran variedad de secreciones, entre 
las que se incluyen la saliva, lágrimas y secreción nasal. 
Su sustrato fundamental es un polímero alternante de 
residuos de N-acetilglucosamina (NAG) y de N-acetil- 
murámico (NAM) unidos por enlaces glucosídicos p. 

La lactoferrina es una glucoproteína con hierro, 
sintetizada por las células epiteliales glandulares y 
neutrófilos, que aparece en la mayor parte de las se¬ 
creciones que recubren las mucosas humanas. Se 
adhiere a los iones férricos, con lo cual disminuye la 
disponibilidad de los mismos para los microorganis¬ 
mos que lo necesitan para sus procesos metabólicos. 
Pertenece al grupo de las transferrinas, que son un 
conjunto de moléculas que contienen dos dominios 
a los cuales se unen dos iones en su forma férrica. 

Calicreínas 

Son glucoproteínas con capacidad proteolítica. 

Su acción se ha asociado con la vasodilatación lo¬ 
cal de las glándulas salivales y con mecanismos exo- 
crinos de naturaleza inespecífica. 

Inmunoglobulina A (IgA) de tipo secretorio 

Es la inmunoglobulina que predomina en las se¬ 
creciones de las mucosas, incluida la saliva. Está pro¬ 
ducida por las células plasmáticas dentro de las glán¬ 
dulas salivales mayores y menores. Por tinciones 
inmunohistoquímicas se han localizado células plas¬ 
máticas en el tejido conjuntivo alrededor de los con¬ 
ductos intercalados o conductos intralobulares de las 
glándulas salivales, al mismo tiempo que se ha de¬ 
mostrado el componente secretor de este tipo de in¬ 
munoglobulina dentro de las células epiteliales de los 
conductos intralobulares. 

La concentración de la IgA que se encuentra en la 
saliva producida por las glándulas salivales menores 
es cuatro veces más alta que en la saliva elaborada por 
las glándulas parótidas. 


La IgA secretoria en las glándulas salivales se ca¬ 
racteriza por tener gran capacidad para la aglutina¬ 
ción de sustancias, al mismo tiempo que ínter acciona 
con la capa de mucinas que recubren la cavidad oral. 
Estos dos hechos permiten que dicha inmunoglobu¬ 
lina participe en la defensa de las mucosas frente a los 
múltiples agentes patógenos. 

Hay dos subclases de inmunoglobulina de tipo 
IgA: la de tipo I y la de tipo II, las cuales se diferen¬ 
cian únicamente en la secuencia de aminoácidos. 


Inhibidores de la actividad hemaglutinante vírica 
y sustancias de grupos sanguíneos 

En la saliva también encontramos sustancias con 
especificidad por los grupos sanguíneos y por los in¬ 
hibidores de la actividad hemaglutinante vírica. Estas 
sustancias están concentradas en la saliva en fase gel. 
La concentración de las mismas desempeña un papel 
importante en la formación de la película salival que 
se encarga de proteger la mucosa oral de las agresio¬ 
nes externas. 

Fibronectina 

Es una glucoproteína de gran peso molecular, que 
cubre las células superficiales. 

Está presente también en una gran variedad de 
fluidos corporales. La fibronectina está producida en 
pequeñas concentraciones por las glándulas salivales 
mucosas, y participa en la aglutinación de microorganis¬ 
mos potencialmente patógenos. 

Lipasa 

Es secretada fundamentalmente por las glándulas 
linguales. Su acción comienza a su paso por el estó¬ 
mago, donde se inicia la digestión de las grasas. 

CONTROL DE LA SECRECIÓN SALIVAL 

La actividad de las glándulas salivales está contro¬ 
lada, de forma exclusiva, por el siste?na nervioso autó¬ 
nomo. Las glándulas salivales reciben fibras nerviosas 
aferentes, tanto simpáticas como parasimpáticas, y 
emiten fibras nerviosas eferentes que son conducto¬ 
ras del dolor. 

En el interior de las glándulas, los axones de cada 
tipo se entrecruzan dando lugar a la formación de 
haces nerviosos que se distribuyen acompañando a 
los vasos sanguíneos, hasta formar plexos terminales 
en los ácinos y conductos. En la base de los ácinos 
aparecen las terminaciones nerviosas intraepiteliales, 
que son botones axónicos cargados de vesículas con 
neurotransmisores y estarán en relación con las célu¬ 
las mioepiteliales y las células serosas. No hay separa¬ 
ción entre la célula inervada y el axón. 
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Las terminaciones simpáticas son adrenérgicas 
y liberan, como neurotransmisor, adrenalina, que 
interacciona con los receptores a y P adrenérgicos 
de la membrana plasmática de dichas células. Las 
terminaciones parasimpáticas son colinérgicas y van 
a liberar acetilcolina, que se unirá a los receptores 
muscarínicos. 

La unión del neurotransmisor al receptor estimula 
la producción de mediadores cíclicos como segundos 
mensajeros; así, la señal nerviosa se transmite al inte¬ 
rior de la célula. Esta acción origina en las células 
parenquimatosas una de las siguientes respuestas: 
movilización del agua, secreción del agua, producción 
de síntesis y mantenimiento del tamaño funcional 
normal. La estimulación de las células mioepiteliales 
produce la contracción de las mismas, facilitando la 
secreción salival. 

Existe una estrecha relación entre la cantidad de sa¬ 
liva producida y el estímulo, y hay una interacción 
compleja entre los nervios simpáticos y parasimpáticos, 


los cuales pueden actuar de forma sinérgica cuando los 
niveles de estimulación son bajos. Ambos sistemas pro¬ 
ducen vasodilatación y activación de la secreción sali¬ 
val, aunque la estimulación parasimpática produce una 
secreción acuosa y abundante, mientras que el sistema 
simpático, en cambio, produce una saliva espesa, esca¬ 
sa, con predominio de mucoproteínas. En las glándulas 
parótidas la estimulación P adrenérgica produce una descar¬ 
ga masiva y selectiva de proteínas de los gránulas de secreción, 
mientras que la liberación de agua y electrólitos está mediada 
por los receptores a adrenérgicos y colinérgicos. 

La mayoría de los axones de las glándulas salivales me¬ 
nores son de tipo colinérgico. La ausencia de inervación 
adrenérgica está relacionada con la diferente forma 
de liberación de saliva de las glándulas salivales me¬ 
nores con respecto a las mayores, ya que las glándulas 
salivales menores producen secreción de forma es¬ 
pontánea, en ausencia de estímulos nerviosos, y per¬ 
miten de esta manera la protección de la mucosa oral, 
sobre todo por la noche. 


RESUMEN 


• Las glándulas salivales derivan de la capa ectodérmica. 
El tejido parenquimatoso aparece por proliferación del 
epitelio bucal. 

• El compartimento parotídeo está constituido por la apo- 
neurosis superficial, la aponeurosis profunda y la base 
del cráneo por arriba. Aloja a la glándula parótida y sus 
arterias, venas, linfáticos y nervios. 

• La glándula parótida comunica con la cavidad oral a tra¬ 
vés del conducto de Stenon. Está constituida por dos ló¬ 
bulos, superficial y profundo, entre los cuales transcurre 
el nervio facial. 

• La glándula submaxilar se relaciona con la mandíbula, 
los músculos digástrico, estilohioideo, hiogloso y m¡- 
lohioideo, el nervio hipogloso y la arteria facial. La saliva 
drena a través del conducto de Wharton. 

• La glándula sublingual está situada en el suelo de la 
boca, a cada lado del frenillo lingual. Drena por múltiples 
conductos excretores que se sitúan a cada lado del fre¬ 
nillo lingual formando las carúnculas sublinguales. 


• Las glándulas salivales se clasifican en serosas, muco¬ 
sas y mixtas en función del tipo celular dominante. La 
contracción de la célula mioepitelial produce la salida de 
los gránulos secretorios de los ácinos. 

• Los conductos de las glándulas son de dos tipos: intralo- 
bulares (intercalares y estriados) e interlobulares. 

• La saliva se forma por la secreción a nivel de los ácinos 
glandulares y de las propias células de los conductos ex¬ 
cretores. Las células secretoras de las glándulas saliva¬ 
les son de tipo mucoso y seroso. 

• La saliva está formada por la mezcla de fluidos produci¬ 
dos en las glándulas salivales mayores y menores, detri¬ 
tus celulares y el denominado fluido gingival. Los compo¬ 
nentes de la saliva son inorgánicos (nitratos, nitritos, so¬ 
dio, etc.), orgánicos no proteicos (hidratos de carbono) y 
orgánicos proteicos (mucinas, amilasa, peroxidasa, f¡- 
bronectina, lipasa, etc.). 

• La actividad de las glándulas salivales está controlada de 
forma exclusiva por el sistema nervioso autónomo. 
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PATOLOGÍA NO TUMORAL 
DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES 

M. Maños Pujol y J. Nogués Orpí 


ENFERMEDADES INFECCIOSOINFLAMATORIAS 
DE LA GLÁNDULA SALIVAL 

Los procesos infecciosoinflamatorios de las glán¬ 
dulas salivales pueden seguir un curso agudo y/o cró¬ 
nico. Desde el punto de vista clínico, la inflamación 
es el fenómeno básico de la afectación; la inflama¬ 
ción puede presentarse de modo aislado o asociada a 
dolor; puede haber afectación sistémica o no. Estas 
enfermedades pueden afectar a las glándulas salivales 
mayores y menores, pero con mayor frecuencia lo 
hacen a las mayores. 

La clasificación clínica de estas afecciones es la que 
se sigue en este capítulo y se verá sucesivamente: 

1. Sialoadenitis víricas agudas. 

2. Sialoadenitis víricas crónicas. 

3. Sialoadenitis bacterianas agudas. 

4. Sialoadenitis crónicas recidivantes. 

5. Sialoadenitis crónica posradioterapia. 

SIALOADENITIS VÍRICAS AGUDAS (PAPERAS) 

Concepto 

Son enfermedades infecciosas sistémicas agudas 
que pueden estar producidas por diversos virus; los 
más frecuentes son: virus Coxsackie A y B, citóme- 
galovirus y virus de Epstein-Barr; sin embargo, la 
afectación más frecuente corre a cargo del virus de 
la parotiditis, que es un ARN paramixovirus. La pa¬ 
rotiditis cursa con una afectación aguda y bilateral 
parotídea, es muy contagiosa y típica de la infancia; 
se contagia por la saliva. El 85% de los casos se pro¬ 
duce en menores de 15 años. Aparece de forma 
epidémica en guarderías y colegios. El período de 
incubación es de 15 a 20 días, y confiere una inmu¬ 
nidad permanente, por lo que sólo se puede sufrir 
una vez en la vida. 


Sintomatología y exploración 

Clínicamente, cursa con pródromos gripal de 1 a 
3 días, seguido por un aumento de tamaño de ambas 
parótidas que dura entre 2 y 10 días. Presenta sinto¬ 
matología general en forma de fiebre elevada. La sin¬ 
tomatología local es el dolor espontáneo y al masticar. 

A la palpalación (dolorosa), no se aprecia salida de 
exudado purulento por las carúnculas del conducto 
de Stenon. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico se realiza por la historia clínica, la 
exploración clínica y la detección de anticuerpos es¬ 
pecíficos en sangre a partir del 7.° día, así como por 
un aumento de la amilasemia. 

Se diferencia de otras formas infecciosas, bacte¬ 
rianas agudas, porque estas últimas sí producen supu¬ 
ración, que emerge por el conducto de Stenon. 

Tratamiento 

El tratamiento es sintomático, con analgésicos y 
evitando la deshidratación del paciente. Es muy im¬ 
portante el reposo en cama. Las complicaciones más 
frecuentes incluyen: orquitis (25% en los adultos jó¬ 
venes); hipoacusia neurosensorial (es la causa más 
frecuente de hipoacusia neurosensorial adquirida en 
niños, con una incidencia de 1/20.000), pancreatitis, 
ooforitis y meningoencefalitis. 

La introducción de la vacunación obligatoria sis¬ 
temática ha hecho disminuir drásticamente la inci¬ 
dencia de parotiditis vírica aguda en la población au¬ 
tóctona de los países occidentales. 

SIALOADENITIS VÍRICAS CRÓNICAS 

Concepto y anatomía patológica 

La más frecuente es la producida por el virus de la 
inmunodeficiencia humana (VIH). Se caracteriza por 
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la aparición de múltiples quistes linfoepiteliales en el 
parénquima glandular, sobre todo de las parótidas, 
junto con una hipertrofia linfoproliferativa que pro¬ 
voca un aumento de tamaño de la glándula. 

Sintomatología y exploración. Tratamiento 

Clínicamente, se manifiesta por la aparición de 
una o más tumoraciones quísticas en una o ambas pa¬ 
rótidas. La sospecha diagnóstica se confirma median¬ 
te ecografía, TC o RM. El diagnóstico definitivo es el 
de la enfermedad causal, así como su tratamiento. 
Excepcionalmente, puede ser necesario el tratamien¬ 
to con cirugía o con radioterapia de baja intensidad. 


ción considerable del estado general y fiebre elevada. 
En la exploración visual se aprecia una tumefacción 
(fig. 55-1 A), y a la palpación, se aprecia la salida de un 
exudado purulento por la carúncula de Stenon, de 
forma espontánea o al comprimir la glándula, que 
debe ser cultivado. 

El diagnóstico clínico se confirma mediante eco- 
grafía oTC (fig. 55-IB). 

El tratamiento se realiza con antibióticos de am¬ 
plio espectro mientras se obtiene el cultivo de la se¬ 
creción purulenta, antiinflamatorios y analgésicos, 
así como manteniendo una buena hidratación, sobre 
todo en niños y ancianos. En casos de inflamación 
grave, puede ser preciso administrar esteroides. 


SIALOADENITIS BACTERIANAS AGUDAS 

Se caracterizan por su inicio agudo que provoca 
una inflamación inicialmente dura, luego blanda y 
dolorosa de la glándula. Afecta con mayor frecuencia 
a la parótida que a la submaxilar. Las bacterias que 
pueden provocarla son: estafilococos, neumococos, 
anaerobios y, con menor frecuencia, gramnegativos. 
La mala salud dental forma parte de la etiología, ya 
que casi siempre hay una colonización bacteriana o 
retrógrada desde la boca a la glándula. La sintomato¬ 
logía local se presenta en forma de dolor espontáneo 
que se incrementa con la palpación. También hay 
trismus. La sintomatología general cursa con afecta¬ 



SIALOADENITIS CRÓNICA RECIDIVANTE 

Se trata de un cuadro clínico que cursa con epi¬ 
sodios inflamatorios recidivantes, con o sin sobrein¬ 
fección bacteriana; puede afectar a la parótida, pero 
sobre todo a la submaxilar. 

La anatomía patológica es muy significativa, y 
presenta una infiltración linfocitaria de la estroma 
glandular que, con los sucesivos episodios de rea¬ 
gudización, genera una esclerosis del parénquima 
glandular. 

Se ha postulado un origen autoinmunitario para 
algunos casos. En otros casos, se considera que la es- 



Figura 55-1. 

Absceso parotídeo. 

(A) En esta fotografía puede observar señalado con una flecha una zona de máxima fluctuación en el contexto de una 
tumoración parotídea caliente y dolorosa al tacto que corresponde a un absceso. 

(B) Imagen del absceso parotídeo (flecha) en una proyección axial de TC. 
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tasis salival favorecería los brotes inflamatorios y/o 
infecciosos. 

Clínicamente, presenta escasa sintomatología en 
forma de discreto dolor y sensación de presión o peso 
local. Asimismo, la sintomatología general es discre¬ 
ta, en forma de febrícula o fiebre baja, y puede no 
haber sintomatología general. En la exploración se 
aprecia un aumento del tamaño glandular, con poco 
dolor. La saliva excretada es espesa y, ocasionalmen¬ 
te, purulenta. Los episodios de reagudización no si¬ 
guen intervalos regulares. 

El diagnóstico se realiza por la clínica, la explora¬ 
ción física y el diagnóstico mediante ecografía y psia- 
lografía que muestra un patrón típico de distensión y 
ectasias característico, en forma de árbol de frutas. La 
sialoendoscopia muestra una reducción difusa del ca¬ 
libre del Stenon, asociado con múltiples zonas de es¬ 
tenosis. 

No existe un tratamiento efectivo; los casos pediá¬ 
tricos casi siempre desaparecen de forma espontánea 
al llegar a la pubertad. En los episodios de reagudiza¬ 
ción, se pautan antiinflamatorios, masaje glandular, y 
antibióticos de amplio espectro cuando la saliva sea 
purulenta. 

Algunos pacientes responden bien a los esteroi- 
des. Su frecuente repetición justifica la cirugía. 

SIALOADENITIS CRÓNICA POSRADIOTERAPIA 

Es una de las complicaciones más molestas y con 
mayor repercusión en la calidad de vida de los pa¬ 
cientes tratados con radioterapia por tumores de 
cabeza y cuello en dosis superiores a los 50 Gy. La 
radioterapia provoca una atrofia glandular progre¬ 
siva, con la correspondiente hiposialia grave. Otras 
lesiones asociadas regionales que agravan la hipo¬ 
sialia son las caries dentales, la infección por Candi¬ 
da y, de modo especial, la radiomucositis oral que, 
en su conjunto, producen gran sequedad en la boca 
(xerostomía), dificultad para masticar y tragar los 
alimentos, e incluso dificultad para la articulación 
de la palabra. 

No existe tratamiento efectivo para esta enferme¬ 
dad, sino sintomático mediante sustitutivos salivales 
y la hidratación oral frecuente. Se han descrito algu¬ 
nos casos de mejoría con tratamientos de pilocarpina 
o cevimeline. 

Las técnicas de transposición de las glándulas sa¬ 
livales para dejarlas fuera del campo de irradiación 
han disminuido, en algunos casos, la intensidad de la 
xerostomía postirradiación. 

La introducción de nuevas técnicas de radiación, 
como la radioterapia de intensidad modulada 
(IMRT), reducen notablemente la xerostomía post¬ 
irradiación. 


PATOLOGÍA FUNCIONAL Y OBSTRUCTIVA 
DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES 

PATOLOGÍA FUNCIONAL 

La composición de la saliva depende de varios 
factores, como la composición del plasma, el flujo 
salival, la actividad hormonal, el tabaco y fármacos 
ingeridos (v. cap. 54). Las alteraciones de la compo¬ 
sición salival y del caudal salival suelen estar asocia¬ 
das; en la saliva pueden detectarse, además, anti¬ 
cuerpos específicos, drogas, virus y bacterias. 

Las enfermedades y signos más frecuentes de al¬ 
teración funcional son los siguientes: 

Asialia 

Es la ausencia total de secreción salival por una 
afectación de las glándulas mayores y menores. Sólo 
se aprecian en: ausencia congénita de glándulas sali¬ 
vales, atrofia total glandular, enfermedad del injerto 
contra el huésped y el síndrome de Sjógren. 

Hiposialia 

Es la disminución de la secreción salival por 
una alteración funcional de todas las glándulas sa¬ 
livales. El volumen de secreción salival es inferior 
a 500 ml/24 h. 

Puede estar producida por diversas causas: des- 
hidratación, síndrome de Sjógren, síndrome de la 
inmunodeficiencia humana, atrofia posradioterapia, 
enolismo, y por fármacos antidepresivos y parasim- 
paticolí ticos. 

Clínicamente, cursa con xerostomía, enferme¬ 
dades periodontales, caries y dificultad para la ela¬ 
boración del globo alimenticio y su deglución. El 
diagnóstico es clínico, y no existe un tratamiento 
efectivo; se utilizan sustitutivos salivales, sialogogos e 
incluso acupuntura. 


Ptialismo o sialorrea 


Es la producción excesiva de saliva. De etiología 
diversa, la causa más frecuente es la patología infla¬ 
matoria bucofaríngea, enfermedades del aparato di¬ 
gestivo, del SNC, e intoxicaciones por metales (Hg, 
I, As, Pb). 

PATOLOGÍA OBSTRUCTIVA 

Bajo este epígrafe se incluyen para su estudio tres 
enfermedades cuya característica común es la obs¬ 
trucción del canal excretor; sin embargo, difieren en 
los demás aspectos. 
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Sialomucoceles y ránula 


Las glándulas salivales mayores y algunas menores 
drenan directamente en la boca, proveyéndola de hu¬ 
medad y lubrificación, favoreciendo la deglución, fona¬ 
ción y manteniendo húmeda la mucosa orofaríngea. La 
obstrucción de los conductos excretores de las glándu¬ 
las menores provoca la extravasación de la saliva a los 
tejidos vecinos, formándose un sialomucocele. Así pues, 
el concepto de ránula se asimila al de un mucocele. 

La etiología más frecuente es un traumatismo. 
Son más frecuentes en el labio superior, suelo de boca 
y mucosa yugal. 

Cuando este proceso afecta a la glándula sublin¬ 
gual, el sialomucocele se denomina ránula. La ránula 
puede ser simple o compleja, cuando se extiende al 
espacio submental o submaxilar (plunging ranilla). 

Son asintomáticas en muchos casos, y pueden re¬ 
solverse de forma espontánea. La sintomatología, ge¬ 
neralmente, es discreta, salvo sobreinfección. El pa¬ 
ciente percibe en la boca la sensación de tumoración 
que sólo en casos de gran volumen de la ránula produ¬ 
cirá alguna dificultad para articular la palabra. En caso 
de sobreinfección, produce intenso dolor y fiebre. 

La exploración visual muestra una tumoración re¬ 
dondeada, de coloración rojizo-azulada que recuerda 
el vientre de la ranas (ránula) (fig. 55-2). A la palpa¬ 
ción, es blanda, depresible e indolora. El diagnóstico 
se confirma por palpación bimanual del suelo de la 
boca que permite excluir la utilización de ecografía, 
TC o RM, útil para definir la extensión de la ránula. 



Figura 55-2. 

Ránula. La coloración azulada y su carácter autodelimitado 
así como la ausencia de signos Infecciosos son 
característicos de esta enfermedad. 


El tratamiento de los sialomucoceles es su marsu- 
pialización. Las ránulas complejas requieren cirugía 
por vía combinada: cervical y transoral, extirpando 
también la glándula sublingual para evitar así las re¬ 
cidivas. 

Se recomienda al lector consultar en el capítu¬ 
lo 58, quistes de la línea media del cuello. 

Sialolitiasis 


Concepto y etiopatogenia 

La litiasis salival es una obstrucción mecánica del 
conducto excretor principal o de los conductos in¬ 
ternos del sistema ductal glandular. Provocan un 
aumento repetitivo del tamaño glandular, con inten¬ 
sa sintomatología coincidiendo con las comidas y que 
puede ser transitorio y que puede sufrir una sobrein¬ 
fección bacteriana. 

La sialolitiasis es la causa más frecuente de infla¬ 
mación unilateral difusa de las glándulas submaxilar 
y parótida. Su incidencia es de 1/5.000-10.000. Afec¬ 
ta preferentemente a la submaxilar (80-90%), paróti¬ 
da (14%) y sublingual (1%). Sin embargo, con los 
nuevos métodos de exploración mediante sialoen- 
doscopia se aprecia que la incidencia de litiasis paro- 
tídea tiene una mayor incidencia, de hasta el 40%. La 
litiasis única es más frecuente en la submaxilar. 

La patogenia es la mineralización de los detritus 
orgánicos procedentes de células descamadas, bacte¬ 
rias, moco, cuerpos extraños, etc., que se acumulan 
en el interior de los conductos excretores. La compo¬ 
sición más frecuente son cristales de apatita, que con¬ 
tienen carbonato cálcico y fosfato cálcico. Su creci¬ 
miento se estima en 1 mm anual. 

La litiasis provoca una obstrucción y un proceso 
inflamatorio secundario que causa una ectasia y atro¬ 
fia glandular retrógrada. La edad de presentación 
más frecuente está entre los 50 y los 80 años. Parece 
existir una mayor incidencia en los fumadores. 

Como se ha señalado, son mucho más frecuentes 
en la submaxilar, debido a que su saliva es más visco¬ 
sa, drena contra la gravedad y, además, el conducto 
de Wharton tiene un trayecto más sinuoso y un diá¬ 
metro más estrecho que el de Stenon. 

Sintomatología y exploraciones. Diagnóstico 

La clínica puede manifestarse de dos formas: agu¬ 
da y crónica. 

La forma aguda se produce por un bloqueo 
parcial del conducto que provoca una tumefacción 
glandular que desaparece en minutos u horas. Si 
el bloqueo es completo, se produce un cólico salival: 
la tumefacción es muy dolorosa, el dolor espon¬ 
táneo es cólico e irradia al suelo de la boca y al 
oído; además, existe un edema de la carúncula del 
Wharton. 
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La forma crónica o recurrente es aquella en la que 
se reproducen los períodos de tumefacción glandular 
con o sin dolor cólico, sobre todo durante las comidas, 
y a intervalos irregulares. Esta forma clínica puede so¬ 
breinfectarse por bacterias y entonces produce un 
cuadro clínico propio de una sialoadenitis bacteriana. 

En la exploración clínica visual se aprecia una tu- 
moración glandular, y al realizar una palpación bima- 
nual se palpa la tumefacción dura y dolorosa, a veces 
también un cálculo en el conducto de Wharton; la 
expresión de la glándula, la carúncula del conducto 
de Wharton revela una inflamación con salida de pus, 
si hay sobreinfección bacteriana. 

El diagnóstico por la imagen mediante radiogra¬ 
fía simple, ecografía, sialografía, TC o RM confirma 
la presencia de la litiasis (fig. 55-3). 

En los casos de cronicidad, debe descartarse siem¬ 
pre la posibilidad de que sea un proceso neoplásico el 
que haya generado la litiasis. 

Tratamiento 

El tratamiento del proceso agudo es farmacológi¬ 
co, con antiinflamatorios con efecto analgésico (ibu- 
profeno) y miorrelajantes como el diclofenaco o el 
dexketoprofeno trometamol, asociado con un anti¬ 
biótico de amplio espectro. 

En los casos de litiasis en el conducto de Wharton 
próximos a su carúncula, se pueden extirpar de forma 
transoral mediante una sialodocoplastia (marsupiali- 
zación) del Wharton. 

En los casos de litiasis repetitivas submaxilares se 
realiza una submaxilectomía. Se debe tener en cuenta 
en la maxilectomía que el cálculo permanece en el 
conducto de Wharton, y la anatomía patológica mues¬ 
tra un patrón de normalidad en el 50% de casos. 

La utilización de litotripsia externa o interna 
asociada con una sialoendoscopia provoca la frag¬ 


mentación de la litiasis, favoreciendo su expulsión 
espontánea o facilitando su extracción mediante 
procedimientos sialoendoscópicos. El éxito de este 
abordaje terapéutico está descrito en el 70% de ca¬ 
sos de litiasis parotídea y en el 40% de los de la sub¬ 
maxilar. 

SÍNDROME DE SJÓGREN 
Concepto y clasificación 

Es una enfermedad autoinmunitaria sindrómica 
caracterizada por una infiltración de la estroma glan¬ 
dular por linfocitos B, que comporta la destrucción y 
disfunción glandular salival y lagrimal asociada; se 
habla entonces de un «síndrome seco», queratoconjun- 
tivitis seca y xerostomía. Un tercio de los pacientes 
presenta también una afectación de las glándulas 
exocrinas de las vías respiratorias y digestivas. 

Se presenta en dos formas clínicas: 

La primaria cursa con síndrome seco con afecta¬ 
ción salival y lagrimal, hipertrofia parotídea en el 
80% de casos, y alteración de otras glándulas exocri¬ 
nas en el 33% de casos; no hay alteraciones del tejido 
conjuntivo. 

La secundaria se caracteriza por la asociación del 
síndrome seco con otras enfermedades autoinmu- 
nitarias como: artritis reumatoide, dermatomiositis, 
lupus eritematoso sistémico, esclerodermia, etc. Exis¬ 
te, además, una afectación del tejido conjuntivo y una 
hipertrofia parotídea en el 30% de casos. 

Es más frecuente en las mujeres en una propor¬ 
ción 9:1. Suele iniciarse entre los 40 y 60 años, y su 
progresión es muy lenta pudiendo transcurrir hasta 
10 años entre el inicio y el diagnóstico. Existe un 
riesgo mayor en estos pacientes de desarrollar un lin- 
foma de tipo B mucoso (MALT) 20 a 40 veces más 



Figura 55-3. 

(A) Corte axial mediante TC en el que 
puede observar un macrocálculo. 

(B) Cálculos en los que se puede 
observar su volumen comparándolos 
con el tamaño de una hoja de bisturí 
del n.° 15. 
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frecuentemente que en la población sana, tanto en las 
formas primarias como secundarias. 

La patogenia obedece a tres factores. Uno de ellos 
es el factor genético, pues es más frecuente en perso¬ 
nas que expresan el HLA DR3, presentando defectos 
en el desarrollo glandular que favorece la generación 
de autoanticuerpos y secretando citocinas que sólo se 
aíslan en este grupo de pacientes. Como factor inmu- 
nológico, los autoanticuerpos son secretados por lin- 
focitos B que realizan una infiltración linfocitaria 
glandular que provoca su progresiva destrucción, ya 
que muchos de estos linfocitos no responden a su 
apoptosis fisiológica. En cuanto a los factores neu- 
roendocrinos, se aprecia en las biopsias de estos pa¬ 
cientes que el 50% del tejido glandular permanece 
viable, y que sólo se destruye entre el 50 y el 60% de 
los conductos acinares, existiendo además una dis¬ 
función secretora, ya que se excretan factores como 
el factor de necrosis tumoral a, la interleucina 1 y 
otros que impiden una respuesta acetilcolínica, y la 
existencia de los receptores muscarínicos (M-3), de 
forma que no se secreta saliva. 

Sintomatología y exploración 

Además de la xerostomía y la xeroftalmía, cursa 
con caries, quemazón bucal (boca «ardiente») dis- 
geusia, disfagia, queilitis angular y candidiasis erite- 
matosa crónica. 

El diagnóstico se basa en la presencia de cuatro de 
los siguientes seis criterios: xerostomía, xeroftalmía, 
disminución medida de la secreción salival y de la la¬ 
grimal, biopsia confirmadora que se tomará de las 
glándulas salivales menores del labio inferior y pre¬ 
sencia de autoanticuerpos SS-A (Ro) y SS-B (La). La 
presencia de este tipo de anticuerpos o la confirma¬ 
ción por la biopsia labial son necesarios para el diag¬ 
nóstico definitivo (tablas 55-1 y 55-2). 

Tratamiento 

El tratamiento es farmacológico, sintomático, en 
la mayoría de casos con saliva y lágrimas artificiales, 
una adecuada y correcta hidratación, y la humidifica- 
ción frecuente de la mucosa oral y faríngea. El eleva¬ 
do índice de caries y patología periodóncica asociada 
aconseja las fluoraciones frecuentes y el control cer¬ 
cano por el odontólogo. 

En los últimos años, se han iniciado tratamientos 
más específicos diana antitumor, necrosis-a (inflixi- 
mab), antilinfocitos B CD20 (rituximab), con resulta¬ 
dos esperanzadores, e interferón-a. 

La administración de antimuscarínicos, como la 
pilocarpina y la cevilemina, también aportan buenos 
resultados, si bien sus efectos secundarios son consi¬ 
derables. 

Finalmente, cabe señalar que el tratamiento de 
los síntomas extraglandulares se realiza con corticoi- 


Tabla 55-1. Manifestaciones otorrinolaringológicas 
del síndrome de Sjógren 


CLÍNICA FARÍNGEA 

Y LARÍNGEA 

• Sequedad orofaríngea 

• Disfagia 

• Disfonía 

• Tos no productiva 

• Prurito 

Sensación de cuerpo extraño 

• Micosis 

• Caries 

CLÍNICA NASAL 

• Epistaxis nasal de repetición 

• Alteración de olfato y gusto 

• Insuficiencia respiratoria nasal 

• Costras nasales 

• Perforación septal 

• Sinusopatía 

CLÍNICA OTOLÓGICA 

Hipoacusia neurosensorial 

• Acúfenos 

• Otitis serosa 

• Hipoacusia de transmisión 

• Otalgia 

• Vértigo 


Tabla 55-2. Criterios diagnósticos de la enfermedad 
de Sjogren (Grupo de consenso europeo) 


Clínica ocular 

¿Ha notado sequedad ocular a diario durante más de tres meses? 
¿Tiene sensación de arenilla ocular con frecuencia? 

¿Usa lágrimas artificiales a diario? 

Clínica oral 

• ¿Ha notado sequedad de boca a diario durante más de tres 
meses? 

• ¿Se le han inflamado las parótidas en la edad adulta? 

• ¿Necesita beber líquidos para tragar alimentos secos? 

Pruebas oculares 

• Prueba de Schimer < 5 mm 

Prueba del Rosa de Bengala para detectar lesiones corneales 

Estudio anatomopatológico 

• Biopsia de glándula salival del labio: múltiples agregados 
de linfocitos que reemplazan al tejido acinar 

Pruebas de función salival 

Por cintigrafía o sialografía parotídea o sialometría sin estímulo 
< 10 mm en 15 minutos 

Prueba de laboratorio 

• Presencia de autoanticuerpos SS-A (Ro) o SS-B (La) o ANA o FR 

Para el diagnóstico se requieren cuatro de los seis criterios 
expuestos 

En los tres primeros criterios basta con una de las premisas para 
considerarlo positivo 
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des e inmunosupresores, y excepcionalmente se rea¬ 
lizan plasmaféresis. 

SARCOIDOSIS 

Es una enfermedad sistémica granulomatosa, de 
origen autoinmunitario y afectación multiorgánica. 
Afecta a la glándula parótida en el 65-93% de casos, 
y a la submaxilar, en el 68% de casos. En estas ocasio¬ 
nes, la afectación glandular suele coincidir con un 
aumento de tamaño de las mismas y xerostomía. 
Existe una forma específica de sarcoidosis, denomi¬ 


nada fiebre uveoparotídea de Heetfordt, que afecta a 
adultos jóvenes y cursa con: fiebre, uveítis anterior, 
hipertrofia parotídea por infiltración granulomatosa 
y parálisis facial. 

El diagnóstico se realiza por la clínica y la dismi¬ 
nución de la amilasemia; la confirmación se basa en 
la biopsia de parótida, glándula accesoria o labio in¬ 
ferior, que muestra un patrón patológico de granulo¬ 
mas epiteliales no caseosos. 

El tratamiento es farmacológico, con esteroides 
asociados o no, según cada caso, a inmunosupresores, 
como la ciclofosfamida. 


RESUMEN 


• Las paperas corresponden a la sialoadenitis vírica aguda 
de las glándulas parótidas, producidas generalmente por 
un paramixovirus. Es muy contagiosa, por lo que aparece 
de forma epidémica. 

Su diagnóstico es clínico y el tratamiento, sintomático. 
Se debe prestar atención a las posibles complicaciones. 

• La sialoadenitis vírica crónica se vincula al síndrome de 
inmunodeficiencia adquirida. 

• Las sialoadenitis bacterianas se caracterizan por la sali¬ 
da de exudado purulento por el conducto excretor. Se 
debe administrar antibiótico de amplio espectro, a la es¬ 
pera del cultivo de la secreción. 

En las formas recidivantes puede estar indicada la ciru¬ 
gía, aunque no hay un consenso al respecto. 


• Las alteraciones funcionales de la glándula salival afectan a 
la cantidad de saliva producida, la cual puede estar ausente 
(asialia), disminuida (hiposialia) o aumentada (sialorrea). 

• Las alteraciones obstructivas pueden ser de origen traumá¬ 
tico (lo que supone la extravasación de la saliva, producién¬ 
dose un mucocele) o litiásica (dando lugar al cólico salival). 

• El síndrome Sjógren manifiesta una enfermedad sistémi¬ 
ca que, a nivel otorrinolaringológico, se presenta con 
sequedad faríngea, disfagia, candidiasis, queilitis angu¬ 
lar y tumefacción parotídea, entre otras. Su diagnóstico 
requiere una serie de criterios. 

• Existe una forma clínica de sarcoidosis que afecta a la 
glándula parotídea, denominada fiebre uveoparotídea de 
Heerfordt. 
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CAPITULO 



TUMORES BENIGNOS Y MALIGNOS 
DE LAS GLÁNDULAS SALIVALES 


J. Basterra Alegría, E. Zapater Latorre y J. R. Alba García 


GENERALIDADES, EPIDEMIOLOGÍA Y CLASIFICACIÓN 

Los tumores de las glándulas salivales constituyen 
alrededor del 5% de las neoplasias de cabeza y cuello. 
El promedio de edad de los pacientes con neoplasias 
malignas en esta localización es, aproximadamente, 
de 55 años, y de 40 años para los tumores benignos. 

Se estima que alrededor del 80% de los tumores 
se presentan en la glándula parótida, el 10% en la 
submaxilar, el 9% en las glándulas salivales menores 
y el 1 % en la sublingual. 

Considerando la totalidad de los tumores, son 
malignos el 25% de los tumores parotídeos y el 50% 
de los tumores de las glándulas submaxibulares. 

Los tumores de las glándulas salivales menores se 
localizan, sobre todo, en el paladar duro, cavidad na¬ 
sal y los senos paranasales. 


Se puede afirmar que cuanto más pequeña sea una 
glándula salival, es más probable que la tumoración 
que en ella se desarrolle sea maligna. 

Las características histológicas, inmunohisto- 
químicas y ultraestructurales de los tumores sali¬ 
vales hace que sea difícil alcanzar un consenso para 
una clasificación universalmente aceptada. Hay 
dos grandes grupos de estos tumores: los epitelia¬ 
les y los no epiteliales. La clasificación es la si¬ 
guiente (tabla 56-1): 

A) Tumores epiteliales. Los de mayor interés son: 

1. Tumores benignos (adenomas): 

a) Adenoma pleomorfo. 

b ) Adenoma monomorfo. 

- Cistoadenolinfoma. 

- Mioepitelioma. 


Tabla 56-1. Clasificación de los tumores de las glándulas salivales 




• Adenoma pleomorfo 

Tumores epiteliales 

Benignos 

•Adenoma monoformo 

- Cistoadenolinfoma 

- Mioepitelioma: 

- Adenoma de células básales 

- Oncocitoma 



Malignos 

• Carcinoma mucoepidermoide 

• Carcinoma adenoide quístico 

• Carcinoma de células acinares 



Benignos 

• Vasculares 

- Hemangiomas 

- Linfangiomas 

Tumores no epiteliales 

• Neurales 

- Neurinoma 

- Neurofibroma 


Malignos 

• Sarcomas 

• Linfomas 

• Metástasis 
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- Adenoma de células básales. 

- Oncocitoma. 

2. Tumores malignos: 

a) Carcinoma mucoepidermoide. 

b) Carcinoma adenoide quístico. 

c) Carcinoma de células acinares. 

B) Tumores no epiteliales. Son mucho más infre¬ 
cuentes: 

1. Benignos: 

a) Vasculares: 

- Hemangiomas. 

- Linfangiomas. 

b) Neurales: 

- Neurinoma. 

- Neur ofibroma. 

2. Malignos: 

a) Sarcomas. 

b) Linfomas. 

c ) Metástasis. 

Existen algunas características clínicas que pue¬ 
den hacer sospechar benignidad o malignidad: a) Los 
tumores benignos se manifiestan como lesiones de con¬ 
sistencia quística o elástica, móviles, rara vez cursan 
con molestias y no provocan parálisis facial, b) Los 
tumores malignos presentan consistencia pétrea, pue¬ 
den estar fijos a planos profundos o a la piel, con fre¬ 
cuencia asocian dolor y parálisis facial y pueden aso¬ 
ciar adenopatías metastásicas cervicales. 

Las pruebas de diagnóstico por la imagen (TC/RM) 
pueden orientar hacia la benignidad o la malignidad; 
en efecto, los tumores benignos tienen bordes bien defi¬ 
nidos y no invaden las estructuras adyacentes. El tumor 
de Warthin, por ejemplo, da una imagen hipodensa a la 
TC, propia de su contenido (v. más adelante «Cis- 
toadenolinfoma o tumor de Warthin»). En el caso de 
los tumores 'malignos, en las imágenes de TC y RM apa¬ 
recen como lesiones de bordes poco definidos y densi¬ 
dad poco homogénea; en ocasiones existe invasión de 
las estructuras adyacentes (v. más adelante «Carcinoma 
de células acinares»); sin embargo, no existen caracte¬ 
rísticas específicas que permitan diferenciar el tipo his¬ 
tológico. En general, y al igual que ocurre en otras lo¬ 
calizaciones, la TC permite estudiar mejor la posible 
afectación ósea, mientras que la RM delimita mejor el 
tumor de las partes blandas adyacentes. 

En el diagnóstico diferencial de los tumores de las 
glándulas salivales se deben tener en cuenta las lesiones 
glandulares no tumorales, como las sialoadenitis cróni¬ 
cas, las enfermedades granulomatosas (sarcoidosis, tu¬ 
berculosis, etc.), las lesiones linfoepiteliales benignas y 
también las lesiones extraglandulares, como adenopatías 
cervicales altas e intraparotídeas, quistes branquiales, lin¬ 
fangiomas (v. cap. 59 y 62) y otros tumores. Los tres úl¬ 


timos, con relativa frecuencia pueden simular un tumor 
de cola de parótida. El dato clínico que a veces puede 
orientar el diagnóstico es que, en el caso de los tumores 
extraglandulares, se puede palpar la rama vertical de la 
mandíbula e independizarla de estas lesiones, lo cual no 
puede hacerse en el caso de los tumores parotídeos. 

La punción-aspiración con aguja fina (PAAF) pue¬ 
de ser diagnóstica, pero para ello se han de obtener 
células tumorales; no son infrecuentes los falsos nega¬ 
tivos. Para el diagnóstico preciso tiene gran importan¬ 
cia el estudio biópsico extemporáneo, el resultado del 
mismo determina la actitud quirúrgica. El diagnóstico 
definitivo, en cualquier caso, vendrá dado por el estu¬ 
dio diferido de la pieza quirúrgica. 

TUMORES BENIGNOS DE LAS GLÁNDULAS 
SALIVALES 

Por su frecuencia, se estudiarán a continuación el 
adenoma pleomorfo o tumor mixto, el tumor de 
Warthin o cistoadenolinfoma y el oncocitoma. 

ADENOMA PLEOMORFO OTUMOR MIXTO 

Concepto 

Es el tumor benigno más frecuente de las glándu¬ 
las salivales. El 60% de ellos asientan en la parótida, 
el 35%, en la submaxilar, y es poco frecuente en el 
resto de las glándulas salivales. 

Se trata de un tumor de lento crecimiento que 
afecta de forma predominante al sexo femenino, en 
edades comprendidas entre los 40-60 años. A pesar 
de ser un tumor benigno, tiene una potencial capaci¬ 
dad de malignización con el transcurso del tiempo. 

Anatomía patológica 

Este tumor debe el nombre a su pleomorfismo 
celular. Microscópicamente, se caracteriza por pre¬ 
sentar céhdas epiteliales y mioepiteliales en una estroma 
mixoide y/o condroide, englobado en una cápsula fibro¬ 
sa. Las células tumorales se disponen en nidos alrede¬ 
dor de los ácinos glandulares (fig. 56-1). 

Atendiendo a su celularidad se ha establecido una 
clasificación (tabla 56-2) que, si bien es importante des¬ 
de el punto de vista de la malignización, su utilización 
es compleja, al existir variaciones en la proporción ce¬ 
lular en distintas áreas del mismo tumor. Son tumores 
que, con gran frecuencia, tienen un crecimiento multi- 
focal, lo cual conlleva posibles aparición de nuevos tu¬ 
mores en caso de que la parotidectomía no sea comple¬ 
ta (v. tratamiento en el cap. 57). 

Sintomatología y exploración (fig. 56-2) 

En la exploración por inspección vemos una tumo- 
ración redondeada, situada con mayor frecuencia en la 
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Figura 56-1. 

Anatomía patológica de los tumores de glándulas salivales más frecuentes, benignos y malignos. 

(A) Adenoma pleomorfo o tumor mixto: 

En la parte inferior izquierda y superior derecha pueden observarse estructuras que tienen una morfología que recuerda a los conductos 
excretores, y en varios lugares de la preparación también se puede apreciar la formación de tejido que recuerda estructuras acinares 
y que aparecen señalados con una flecha. El asterisco muestra un estroma mlxoide muy pobremente vascularizado. 

(B) Cistoadenolinfoma: 

En la imagen puede observarse abundante conglomerado de linfocitos (L) que aportan el componente linfoide de este tumor. 

La flecha muestra un epitelio columnar característico que se asocian a los linfocitos citados. Con un asterisco blanco se Indica 
tejido parotídeo de características acinares normales. 

(C) Carcinoma mucoepidermoide: 

La flecha negra y gruesa Indica células Intermedias. Son muy características las formaciones globulosas (flecha fina), 

con un componente escamoso que recuerda a los globos cómeos (tan característicos de los carcinomas epidermoides diferenciados). 

El asterisco muestra células claras. En su conjunto constituyen un tumor de alto grado de malignidad (grado III). 


región media de la parótida, por delante y algo por deba¬ 
jo de la región tragal. Es indolora a la palpación, y tiene 
consistencia uniforme. No produce otros signos, y si apa¬ 
rece una parálisis facial es indicativa de malignización. 


Tabla 56-2. Clasificación anatomopatológica 
del adenoma pleomorfo 


Tipo de 

adenoma 

pleomorfo 

Frecuencia 

Existencia 
de seudópodos 
y nodulos satélites 

Adenoma 

35-55% 

23-75% 

hipercelular 



Adenoma 

30-50% 

33-62% 

hipocelular 



Adenoma clásico 

15% 

21-80% 


Diagnóstico y diagnóstico diferencial 


El diagnóstico de presunción se establece con la 
exploración clínica; en efecto, las características del 
tumor a la palpación, el crecimiento asintomático 
lentamente progresivo, y la localización ya indicada 
harán sospechar al especialista este tipo de tumor. 


Para confirmar el diagnóstico se solicitará una PAAF 
y pruebas de imagen, siendo la RM y la TC (fig. 56-2) 
las pruebas que mayor rendimiento ofrecen. Mediante 
estas exploraciones por imagen el adenoma pleomorfo 
se presenta como una tumoración bien delimitada, en¬ 
capsulada, con aspecto polilobulado, hipodenso en TI e 
hipercaptante en T2, realzándose de forma homogénea 
tras la inyección de contraste. 

Tratamiento 

Como se comentó con anterioridad, el tratamien¬ 
to de elección es quirúrgico, realizando la exéresis de 
la glándula en su totalidad. En el caso de la parótida, 
deberá realizarse una parotidectomía total con con¬ 
servación del nervio facial. Si se localiza en la glándu¬ 
la submaxilar, se practicará una submaxilectomía, y si 
se ha gestado en una glándula accesoria, se realizará 
una enucleación circunscrita. Para el estudio más de¬ 
tallado de las técnicas quirúrgicas a utilizar, se remite 
al lector al capítulo 57. 

CISTOADENOLINFOMA OTUMOR DE WARTHIN 
Concepto y clasificación 

Representa el segundo tumor en frecuencia en las 
glándulas salivales, y supone hasta un 15 % de los tu- 
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Figura 56-2. 

Tumor mixto de parótida. 

(A) Puede observarse el aspecto característico del tumor mixto de parótida que se sitúa, típicamente, en la región preauricular; 
y compárese la posición relativa de este tumor mixto con un tumor de Warthin característico en su topografía, como el que se 
muestra en la figura 56-3. 

(B) TC en corte axial en el que se puede apreciar la imagen redondeada y regular característico de un tumor mixto de parótida. 


mores de la glándula parótida, siendo menos frecuen¬ 
te en otras localizaciones. 

La etiología de estos tumores se atribuye a que, 
durante la embriogénesis, islotes de tejido glandular 
quedan incluidos en tejido linfático, generando una 
reacción de hipersensibilidad atípica, de ahí su nom¬ 
bre de cistoadenolinfoma. 

Es un tumor más frecuente en el sexo masculino, 
y aparece entre los 55-70 años. Se ha vinculado al 
tabaco y factores hormonales como posibles factores 
etiológicos. 

Anatomía patológica 

Macroscópicamente, se presenta como un tumor de 
superficie Usa o lobulada, con una cápsula completa. 

Desde el punto de vista histológico, se caracteriza 
por un gran contenido de células linfoides-, por ello, y 
para evitar confusiones con los linfomas malignos, 
algunos especialistas prefieren utilizar el término tu¬ 
mor de Warthin como homenaje al patólogo que lo 
describió. Las principales características histopatoló- 
gicas se indican en la figura 56-1. 

Sintomatología y exploración 

Al igual que los adenomas pleomorfos, también 
los cistoadenolinfomas son asintomáticos. Durante 


mucho tiempo, el paciente sólo percibe un signo en 
forma de crecimiento tumoral. La tumoración asien¬ 
ta con mayor frecuencia en la región de la cola de la 
parótida y crece, según relato del paciente, en direc¬ 
ción a la región cervical (fig. 56-3). 

En la exploración por inspección se observa una 
tumoración con las características citadas en el párra¬ 
fo anterior. 

A la palpación se aprecia una tumoración redondea¬ 
da, de bordes bien definidos, móvil, de superficie lisa, y 
se puede apreciar cierta fluctuación. Suele localizarse en 
el lóbulo superficial de la parótida y clásicamente en la 
cola. Con relativa frecuencia son bilaterales y no produ¬ 
cen parálisis facial, aunque crezcan generosamente y 
evolucionen largamente en el tiempo. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico de presunción es clínico y radioló¬ 
gico. A la palpación, se aprecia un tumor con las carac¬ 
terísticas indicadas en el apartado de sintomatología 
y exploración. En la ecografía puede mostrarse como 
un tumor sólido, y aparece como pequeñas masas hi- 
poecoicas, bien delimitadas, de aspecto benigno. Sin 
embargo es más característico su aspecto quístico, 
con cápsula más o menos gruesa en cuyo interior 
pueden apreciarse proyecciones papilares, septos 
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Figura 56-3. 

Cistoadenolinfoma o tumor de Warthin. 

(A) Muestra la localización característica de este tipo de tumor que, generalmente, crece en la cola de la parótida y se dirige 
hacia el cuello sin infiltrar sus estructuras. Compárese con la figura anterior la posición de un tumor mixto. 

(B) Corte axial de TC de un tumor de Whartin en el que se puede ver cómo la rama ascendente de la mandíbula no aparece, 
habida cuenta la baja situación del tumor en la cara-cuello. Es un tumor que tiene menos densidad en la TC que el tumor mixto. 


y detritus. La TC (v. fig. 56-3 B) y la RM son igual¬ 
mente útiles. 

No obstante, el diagnóstico de certeza se estable¬ 
cerá mediante el estudio anatomopatológico de la 
biopsia o de la pieza quirúrgica. Las mismas conside¬ 
raciones hechas acerca del uso de la PAAF en el diag¬ 
nóstico de los adenomas pleomorfos sirven para el 
tumor de Warthin. 

Tratamiento 

Al tratarse de un tumor benigno sin potencial de 
malignización, se puede optar por una actitud expec¬ 
tante, planteando la cirugía en caso de que se produz¬ 
can problemas funcionales o estéticos, o en función 
de la edad del paciente, su expectativa de vida y otras 
consideraciones de orden social y laboral. No obs¬ 
tante, el tratamiento de elección es la exéresis quirúr¬ 
gica. Dado que se trata de un tumor encapsulado, con 
un riesgo excepcional de malignización, la exéresis 
quirúrgica se realiza a demanda; en el caso de la pa¬ 
rótida, si asienta en el lóbulo superficial, la parotidec- 
tomía superficial es la técnica indicada. Si crece, 
como ocurre con mayor frecuencia, en la cola de la 
parótida, se hará una resección de la tumoración con 
la región de la parótida afectada. Para más informa¬ 
ción, consúltese el capítulo 57. 


ONCOCITOMA 

Concepto 

También llamado adenoma de células eosinófilas, es un 
tumor poco frecuente, que supone alrededor del 1 % de 
todos los tumores que afectan a las glándulas salivales. 

Es un tumor benigno, de lento crecimiento, que sue¬ 
le afectar en edades avanzadas (a partir de los 60 años). 

Anatomía patológica 

La célula característica es la célula oncocítica; se trata 
de una célula de estirpe epitelial, y procede de la meta- 
plasia de las células del epitelio de las estructuras aci- 
nares. Poseen un abundante citoplasma eosinófilo, con 
gran número de mitocondrias que confieren a la célu¬ 
la un aspecto de granulaciones en su interior. 

Sintomatología, exploración y diagnóstico 

Son asintomáticos. Generalmente, se presenta 
como un tumor encapsulado y de coloración oscura 
similar al melanoma. Suele asentar predominante¬ 
mente en el lóbulo superficial de la glándula paróti¬ 
da; en ocasiones, puede presentar un tamaño impor¬ 
tante, con crecimiento parafaríngeo. 

También en la ecografía se muestra como un tu¬ 
mor encapsulado sólido, de apariencia benigna. 
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El diagnóstico de certeza se establece tras la toma 
de biopsia o tras el estudio de la pieza quirúrgica. 

Tratamiento 

El tratamiento es la exéresis quirúrgica, si bien 
dependiendo de la edad del paciente y de la posible 
patología concomitante, se puede optar por una acti¬ 
tud expectante (v. cap. 57). 

OTROS TUMORES BENIGNOS 

Al margen de los anteriormente expuestos, las 
glándulas salivales pueden desarrollar otros tumores: 

1. Mioepitelioma. Generalmente asienta en la paróti¬ 
da y el paladar. Se trata de un tumor benigno 
compuesto de células mioepiteliales, con poten¬ 
cial de malignización. 

2. Adenoma basocelular. Asienta preferentemente en 
la parótida y en las glándulas del labio superior, 
con riesgo de transformación a adenocarcinoma 
basocelular. 

3. Adenoma canalimlar, adenoma sebáceo, cistoadeno- 
ma , etc., mucho menos frecuentes. 

4. Tumores no epiteliales (derivados de las partes blan¬ 
das de la glándula, tejido graso, vasos, nervios). 
Hemangiomas, linfangioma, lipomas, neurino- 
mas, etc. En su conjunto representan menos del 
5 % de los tumores de las glándulas salivales. 

TUMORES MALIGNOS DE LAS GLÁNDULAS 
SALIVALES 

A continuación estudiaremos las principales ca¬ 
racterísticas de los tumores malignos más frecuentes. 

CARCINOMA MUCOEPIDERMOIDE 
Concepto y etiología 

Es el tumor maligno más frecuente en la glándula pa¬ 
rótida, y el segundo en frecuencia en la glándula sub¬ 
maxilar, después del carcinoma adenoide quístico. 

Desde el punto de vista de la etiopatogenia, se 
ha relacionado con la radioterapia previa en cabeza 
y cuello. 

Anatomía patológica 

Microscópicamente (v. fig. 56-1), se caracteriza 
por la presencia de células mucosas, intermedias 
y epidermoides, con patrones sólidos y quísticos. Las 
epidermoides con frecuencia presentan uniones de 
puentes intercelulares, y la queratinización es infre¬ 
cuente. Se clasifican, en función de su diferenciación 


histológica, en tumores de bajo, intermedio y alto 
grado. 

Sintomatología y exploración 

La clínica depende del grado de malignidad. El 
signo clínico por el que más frecuentemente consulta 
el paciente es la aparición de una tumoración; en los 
tumores de bajo grado de malignidad el crecimiento 
es lento y asintomático ; los de alto grado crecen rápi¬ 
damente y, con frecuencia, se ulceran y provocan do¬ 
lor. A la exploración clínica se aprecia una masa dura 
y adherida a planos profundos (fig. 56-4). Las adeno- 
patías cervicales (subangulomandibulares y yugula¬ 
res) son más frecuentes en los tumores de alto grado 
y en las glándulas salivales menores, estando presen¬ 
tes en éstos hasta en el 60-70% de casos. 

Tratamiento y evolución 

Consiste en cirugía exerética de la glándula afec¬ 
tada, asociada a vaciamiento ganglionar homolateral. 
Si el tumor es de alto grado o se demuestra invasión 
metastásica ganglionar, la radioterapia postoperato¬ 
ria es necesaria. En caso contrario, existen opiniones 
según especialistas. La invasión perineural también 
constituye una indicación de radioterapia. 

Tienen mejor pronóstico evolutivo que otros car¬ 
cinomas, entre ellos el cilindroma. Las características 
histopatológicas que se relacionan con un mal pro¬ 
nóstico son: que el componente quístico del tumor 
sea inferior al 20%, y que haya un elevado número de 
mitosis, invasión neural, necrosis o anaplasia. 

En cualquier caso, son criterios polémicos, ya que 
según algunos especialistas no hay forma de predecir 
el pronóstico, de tal modo que existen carcinomas 
mucoepidermoides que podrían diagnosticarse histo- 
patológicamente como de alto grado de malignidad 
que evolucionan lentamente, mientras que otros que 
se diagnostican como de bajo grado de malignidad se 
comportan como tumores agresivos. 

CARCINOMA ADENOIDE QUÍSTICO 
(CILINDROMA) 

Concepto y anatomía patológica 

Es el tumor maligno más frecuente en la glándula 
submaxilar, y también en las glándulas salivales menores. 

Se trata de una tumoración constituida por células 
de pequeño tamaño que infiltran según un patrón de 
crecimiento cribiforme, tubular o sólido. El menos 
habitual es el sólido, y el más frecuente, el cribiforme. 
En él se observan islas de células tumorales que pre¬ 
sentan algunos espacios seudoquísticos, que son con¬ 
tiguos al estroma conectiva del tumor y contienen una 
mezcla de glucosaminoglucanos y material de mem¬ 
brana. El patrón sólido ha sido relacionado con un 
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Figura 56-4. 

Carcinoma mucoepidermoide de glándula parótida. 

(A) Se trata de un tumor muy maligno. Las flechas indican los límites del volumen de la tumoración, que aparece lobulada. 

Al tacto, es muy duro, pétreo y está adherido a los planos profundos del cuello. 

(B) Puede apreciarse cómo el paciente presenta una paresia facial correspondiente al lado del tumor. Se puede comprobar 
cómo en el lado afectado, la comisura del labio al sonreír no se desplaza en la misma medida que el lado contralateral; 
asimismo, no hay tono en el músculo borla del mentón homolateral por afectación de la rama mentoniana del facial. 

Una paresia como la que se observa aquí o una parálisis establecida son indicadores clínicos ciertos de malignidad tumoral. 


peor pronóstico. Los márgenes tumorales suelen estar 
mal definidos y, con frecuencia, su verdadera extensión 
se subestima. Tienen tendencia a la invasión perineural 
y, con frecuencia, producen metástasis a distancia, so¬ 
bre todo al pulmón. Algunas características de su mi- 
cromorfología se exponen en la figura 41-5. 

Sintomatología y exploración 

La sintomatología es muy poro significativa, y hasta 
estadios muy evolucionados no producen una sinto¬ 
matología compresiva y, por tanto, dolor. Sin embar¬ 
go, siempre que haya síntomas y signos propios de una 
submaxilitis crónica (v. cap. 5 5) se debe pensar en la posi¬ 
bilidad de un cilindroma sobre esa enfermedad. 

Es un tumor de crecimiento lento. Sus caracterís¬ 
ticas macroscópicas no permiten diferenciarlo de 
cualquier tumoración maligna salival. A la inspec¬ 
ción, cuando se localiza en la glándula submaxilar, se 
aprecia una tumoración que borra el relieve cervi- 
comandibular, y a veces forma parte de este magma 
tumoral las metástasis ganglionares, que están pre¬ 
sentes en menos del 15% de casos. Generalmente, 
a la palpación se detectan diferenciadas del tumor. 

Las metástasis a distancia son frecuentes, y están 
presentes, según autores, entre el 30 y el 60% de ca¬ 
sos; son asintomáticas largo tiempo y suelen afectar 
sobre todo al pulmón, así como al hueso y al hígado. Su 


detección y diagnóstico mediante TC es fundamen¬ 
tal para su plan terapéutico (fig. 56-5). 

Tratamiento 

En el caso de afectación parotídea, debe realizarse 
una parotidectomía radical incluyendo el nervio fa¬ 
cial (teniendo en cuenta la tendencia al crecimiento 
perineural); esta pauta se podrá matizar en función 
del tamaño del tumor y la proximidad al tronco del 
nervio facial. 

Se realizará vaciamiento ganglionar si se palpan 
adenopatías. Se indicará radioterapia postoperatoria. 
El seguimiento debe ser prolongado ya que, como se 
ha comentado, no son infrecuentes las recidivas y las 
metástasis tardías. La tasa de recidivas locales y me¬ 
tástasis tras el tratamiento es alta. Para más informa¬ 
ción sobre el tratamiento quirúrgico, consúltese el 
capítulo 57. 

CARCINOMA DE CÉLULAS ACINARES 

Concepto y anatomía patológica 

Se trata de un tumor de bajo grado de malignidad, 
de crecimiento lento. Afecta por lo general a pacien¬ 
tes de edad media y avanzada. Se ha descrito algún 
caso familiar. 
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Figura 56-5. 

Tumores malignos submaxilares. Estudio mediante imagen. 

(A) Puede observarse una formación tumoral maligna que asienta en una glándula submaxilar (derecha de la foto) que, durante 
meses-años, ha sufrido fenómenos de submaxilitis crónica obstructiva por litiasis. Puede observarse el cálculo y el 
enrarecimiento del tejido submaxilar que corresponde al tumor. 

(B) Se muestra una tumoración maligna submaxilar con un «plaston» tumoral y adenopático que se sitúa por debajo del nivel 
de la mandíbula (derecha de la foto). Obsérvese la relación anatómica entre la masa tumoral y la laringe. 


Es un tumor encapsulado formado por células 
claras y células epiteliales serosas que muestran una 
diferenciación acinar. Se organizan siguiendo cuatro 
patrones: sólido, microquístico, quístico-papilar y fo¬ 
licular. 

Sintomatología y exploración clínica 

Es asintomático, y el motivo de consulta es la per¬ 
cepción por el paciente de una masa tumoral en la 
región parotídea. 

A la inspección se aprecia un nodulo multilobulado, 
que se confirma con la palpación, comprobándose 


también que tiene consistencia pétrea. La gran mayoría 
de casos aparecen en la glándula parótida, hecho lógi¬ 
co teniendo en cuenta su origen a partir de células se¬ 
rosas. Con relativa baja frecuencia son bilaterales. 

Tratamiento 

Debe realizarse cirugía radical. En el caso de la pa¬ 
rótida, si el nervio facial no está infiltrado (sin duda 
alguna) puede conservarse. Se realizarán vaciamien¬ 
tos ganglionales sólo si se palpan adenopatías, lo cual 
no es frecuente. Para mayor información, consúltese 
el capítulo 57. 
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Capítulo 56. Tumores benignos y malignos de las glándulas salivales 


RESUMEN 


• Los tumores délas glándulas salivales representan el 5% 
de las neoplasias de cabeza y cuello. Suelen afectar a la 
glándula parótida, seguida en frecuencia de la submaxi- 
lar. El resto de glándulas se afectan más raramente. 

• Dada la diversidad en cuanto a características histológi¬ 
cas, ¡nmunohlstoquímicas y ultraestructurales, es difícil 
conseguir una clasificación universalmente aceptada. 
Atendiendo a su naturaleza, se pueden clasificar en tu¬ 
mores epiteliales y no epiteliales. 

• El estudio anatomopatológico establece el diagnóstico, 
y es de gran importancia el estudio histopatológico intra- 
operatorio, ya que orienta al cirujano en el tratamiento 
a realizar. 

• El adenoma pleomorfo o tumor mixto constituye el tumor 
benigno más frecuente de las glándulas salivales, asen¬ 
tando con mayor frecuencia en la glándula parótida. Es 
de lento crecimiento, y el tratamiento consiste en la exé¬ 
resis completa de la glándula. 

• El tumor de Warthin o cistoadenolinfoma es el segundo 
en frecuencia. A la palpación, en ocasiones se puede 
apreciar cierta fluctuación debido a su componente quís- 
tico. El tratamiento es quirúrgico. 


• El oncocitoma es un tumor encapsulado que suele afec¬ 
tar en edad avanzada. El tratamiento es quirúrgico, si 
bien dada su benignidad y las peculiaridades de cada pa¬ 
ciente, se puede optar por un tratamiento expectante. 

• El carcinoma mucoepidermoide es el tumor maligno más 
frecuente de la parótida y el segundo en frecuencia de 
los que asientan en la submaxilar. Debe sospecharse 
ante la aparición de una parálisis facial en un paciente 
con una tumoración parotídea. 

• El carcinoma adenoide quístico es el tumor maligno más 
frecuente de las glándulas submaxilares y de las glándu¬ 
las salivales menores tiene tendencia a la recidiva y me¬ 
tástasis a distancia. Debe realizarse una cirugía radical 
con radioterapia postoperatoria y observación durante 
largo plazo. 

• El carcinoma de células acinares es un tumor de bajo 
grado de malignidad, de lento crecimiento, que afecta en 
edades avanzadas. El tratamiento quirúrgico debe com¬ 
pletarse con el vaciamiento cervical si se palpan adeno- 
patías. 
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TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 
DE LOS TUMORES DE 
LAS GLÁNDULAS SALIVALES 

J. Basterra Alegría, E. Zapater Latorre y J. R. Alba García 


INTRODUCCIÓN Y GENERALIDADES 

La cirugía es el pilar básico del tratamiento de los 
tumores benignos y malignos de la parótida, la glán¬ 
dula submaxilar y las glándulas salivales accesorias. 
En los tumores malignos puede asociarse radiotera¬ 
pia y/o quimioterapia en situaciones concretas, que 
generalmente corresponden a los tumores de alto 
grado de malignidad, tumores en estadios T avanza¬ 
dos o si existen adenopatías cervicales metastásicas. 

La exploración clínica, el estudio del tumor me¬ 
diante la imagen (TC y RM) y la PAAF, pueden 
orientar al diagnóstico de benignidad o malignidad. 
En cualquier caso, suele llegarse al diagnóstico defi¬ 
nitivo mediante el estudio anatomopatológico ex¬ 
temporáneo realizado durante el acto quirúrgico. 
Normalmente, la correlación es fiable y si se detectan 
signos clínicos de malignidad o en las exploraciones 
complementarias mediante imagen, el estudio anato¬ 
mopatológico confirmará la misma. 

En este capítulo se estudian las técnicas quirúrgi¬ 
cas básicas de las glándulas salivales mayores, ya que 
no existe sistemática quirúrgica en el caso de los tu¬ 
mores surgidos a partir de las glándulas menores; en 
estos casos, la técnica de resección varía en función 
de la ubicación y la extensión tumoral. 

Además de las bases anatómicas que se expusieron 
en el capítulo 54 (tabla 57-1), es necesario tener en 
cuenta los aspectos anatomopatológicos que se trata¬ 
ron en el capítulo 56, y que llevarán a adoptar medi¬ 
das más o menos radicales para tratar los tumores de 
las glándulas salivales. 

En lo referente a tumores benignos, los aspectos 
más importantes son los siguientes: 

1. El tumor benigno más frecuente es el adenoma 
pleomorfo. Su principal característica es la multi- 
focalidad, lo que obliga, en el caso de desarrollarse 
en la glándula parótida, a practicar una parotidec- 


Tabla 57-1. Principales referencias y estructuras anatómicas 
que se deben tener en cuenta en la cirugía de las glándulas 
salivales mayores 


Glándula submaxilar 


Glándula parótida 


Rama mentoniana del facial 
Músculo digástrico 
Músculo milohloideo 

♦ Nervio hlpogloso 

♦ Nervio lingual 

♦ Nervio auriculotemporal 

♦ Nervio facial 

♦ Músculo digástrico 

♦ Músculo esternocleidomastoldeo 

♦ Sutura timpanomastoldea 

♦ Pointerde\ CAE 

♦ Ligamento-fascia temporoparotídea 


tomía completa (lóbulo superficial y profundo) 
conservadora del facial, con el fin de evitar la apa¬ 
rición futura de un nuevo adenoma en tejido paro- 
tídeo que no se resecó. 

2. En el caso del tumor de Warthin, es suficiente la 
parotidectomía parcial tras la localización y pre¬ 
servación del nervio facial. 

Por lo que respecta a los tumores malignos, hay que 
tener en cuenta la extensión local y regional, así como 
el diferente comportamiento según su estirpe his¬ 
tológica: 

1. Los carcinomas de células acinares y los tumores 
mucoepidermoides de bajo grado de malignidad 
suelen ser poco agresivos. En la glándula paróti¬ 
da, salvo infiltración tumoral del nervio facial, se 
puede preservar el nervio durante el acto quirúr¬ 
gico. Tampoco se requerirán vaciamientos cervi¬ 
cales ni radioterapia postoperatoria. 

2. El cilindroma (carcinoma adenoide quístico) es 
un tumor que muestra un elevado neurotropismo, 
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por lo que su diagnóstico implica casi siempre el 
sacrificio del nervio, salvo seguridad absoluta de 
su integridad, en tumores alejados (relativamente) 
y pequeños. 

TÉCNICA QUIRÚRGICA SOBRE LA GLÁNDULA 
SUBMAXILAR: SUBMAXILECTOMÍA 

La cirugía oncológica mínima que se practica so¬ 
bre la glándula submaxilar es la submaxilectomía; no 
se realizan resecciones parciales ni enucleaciones tu¬ 
mor ales. 

La indicación más frecuente es en el caso de una 
submaxilitis crónica, con mayor frecuencia de origen 
litiásico (v. consideraciones al final de este apartado), 
también en el caso de tumores benignos y malignos. 

Si se trata de un tumor maligno, la exéresis glandular 
debe ampliarse a la grasa, a los ganglios submentonia- 
nos de ambos lados y a la propia celda submaxilar. En 
algunos casos, es necesaria la realización de un vacia¬ 
miento cervical funcional o radical en el mismo acto 
quirúrgico. 

Existen tres estructuras nerviosas fundamentales 
que se deben tener en cuenta en la cirugía de los tu¬ 
mores de la glándula submaxilar: 

1. La rama mentoniana del facial. 

2. El nervio hipogloso. 

3. El nervio lingual. 

La lesión de la rama mentoniana del facial trae 
consigo una discreta caída de la comisura labial homo- 
lateral (v. fig. 21-2), con el consiguiente perjuicio esté¬ 
tico; raramente hay pérdida de la función esfinteriana 
de los labios; generalmente consiste en una paresia 
transitoria de origen traumático debida a la presión 
realizada por el ayudante con el separador al aplastar 
la rama mentoniana contra la mandíbula. Suele des¬ 
aparecer en pocos días o semanas. 

La lesión del nervio hipogloso conlleva la paráli¬ 
sis de la hemilengua correspondiente. Este déficit 
motor unilateral resulta muy evidente a la explora¬ 
ción (v. fig. 33-1), pero a medio o largo plazo no con¬ 
lleva ningún déficit funcional para el paciente. 

La lesión del nervio lingual provoca un efecto di¬ 
ferente al indicado para el hipogloso y así, no es evi¬ 
dente a la exploración, pero, sin embargo, provoca 
anestesia y disestesias de la hemilengua homolateral 
al nervio traumatizado o seccionado. Ello conduce a 
mordeduras linguales, y una sensación disestésica do- 
lorosa muy molesta prolongada o permanente. 

Técnica quirúrgica. Para realizar una submaxilecto¬ 
mía (figs. 57-1 a 57-5) el paciente debe colocarse en 
decúbito supino e hiperextensión cervical, con la ca¬ 
beza lateralizada hacia el lado contrario a intervenir. 



Figura 57-1. 

Técnica quirúrgica de la submaxilectomía izquierda: incisión 
(línea de puntos) y campo quirúrgico. ECM: músculo 
esternocleidomastoideo. 



Figura 57-2. 

Técnica quirúrgica de la submaxilectomía: elevación del 
platisma y de la fascia cervical. Véase más explicación en texto. 


La incisión cutánea debe ser lo suficientemente 
baja como para respetar la rama mentoniana del fa¬ 
cial. A su vez, debe ser lo más alta posible, con el fin 
de que la sombra de la mandíbula disimule en la me- 
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Figura 57-3. 

Técnica quirúrgica de la submaxilectomía izquierda: 
elementos anatómicos que ocupan el fondo del alojamiento 
de la glándula que aparece rechazada hacia abajo. Véase 
más explicación en el texto. 



Figura 57-4. 

Técnica quirúrgica de la submaxilectomía: exposición de la 
vena y la arteria faciales. La arteria que procede 
de la carótida externa. Véase más explicación en texto. 

dida de lo posible, la cicatriz. Se hará horizontal, si¬ 
guiendo un pliegue de la piel si ello fuera posible, 
a nivel del borde inferior y lateral del hueso hioides. 



Figura 57-5. 

Técnica quirúrgica de la submaxilectomía: la glándula ha 
sido enucleada, y se muestran los elementos anatómicos 
del fondo del alojamiento submaxilar. La vena y la arteria 
faciales han sido ligadas. 

El límite anterior será el asta menor del hioides, y el 
posterior, el borde anterior del esternocleidomastoideo. 

El colgajo inicial será dermoplatismal. Inmediata¬ 
mente aparecerá la vena facial, que debe ser ligada. 
Tras su ligadura y en un plano profundo a la misma, se 
podrá elevar el colgajo superior, que incluirá piel, pla- 
tisma y fascia cervical superficial. Esta maniobra pro¬ 
tege la rama mentoniana del facial. Al ayudante que 
tracciona del colgajo se le debe advertir que el instru¬ 
mento separador no se debe apoyar sobre el borde li¬ 
bre ni la cara externa de la mandíbula, precisamente 
para evitar la compresión del nervio mentoniano. 

Se aborda el polo anterior de la glándula, para lo 
cual se aparta el vientre anterior del músculo digás¬ 
trico, debajo del cual se encuentra, adherido a la 
glándula, el músculo milohioideo, que se despega y 
se aparta con un separador en sentido anterior. Al 
apartar este músculo se observa el pedículo vascular 
anterior y el conducto de Wharton. 

Al abordar el polo inferior de la glándula y fraccio¬ 
narla hacia arriba, se descubre el vientre posterior del 
músculo digástrico y la arteria facial, que debe ligarse. 
La tracción glandular en sentido cefálico y la disección 
en profundidad permiten descubrir el nervio hipoglo- 
so y las venas sublinguales, bajo la aponeurosis profun¬ 
da. Tras la disección inferior y posterior, la glándula 
queda pediculizada hacia delante, por medio del con¬ 
ducto de Wharton. Se procede a localizar y preservar 
el nervio lingual, que se encuentra detrás de la glándula. 
Para ello se tracciona de ésta en sentido caudal; ello 
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permitirá descubrir el nervio lingual, que sigue un tra¬ 
yecto angulado hacia abajo debido a la tracción glan¬ 
dular que se está realizando. Dicho nervio manda ra¬ 
mas anastomóticas al nervio hipogloso. Al seccionar 
éstas, y algunos pequeños vasos acompañantes, el ner¬ 
vio asciende hacia su trayecto anatómico habitual. 

El último elemento anatómico que mantiene la 
fijación glandular es el conducto de Wharton, cuyo 
trayecto debe ser disecado parcialmente en dirección 
a la cavidad oral. 

Cuando la submaxilectomía se realiza por litiasis 
con cálculos en el conducto de Wharton, la ligadura 
y sección del conducto debe asegurar que el cálculo 
queda en la pieza que se reseca y no en el tramo de 
conducto que se deja. 

El acto quirúrgico concluye con la ligadura y sec¬ 
ción del conducto de Wharton, la colocación de un 
drenaje aspirativo y el cierre quirúrgico por planos. 

TÉCNICAS QUIRÚRGICAS SOBRE LA GLÁNDULA 
PARÓTIDA 

La cirugía de la glándula parótida requiere el cono¬ 
cimiento riguroso de la anatomía de esta zona, funda¬ 
mentalmente de las relaciones anatómicas de la por¬ 
ción extrapetrosa del nervio facial, tras su salida por el 
agujero estilomastoideo. Las referencias anatómicas 
que sirven para evitar la lesión del nervio facial son: 

1. Oseas: la mastoides, la sutura timpanomastoidea 
y la apófisis estiloides. 

2. Cartilaginosas: la prolongación anterior del cartí¬ 
lago del conducto auditivo externo (proceso trian¬ 
gular o « pointer»). 



3. Musculares: vientre posterior del músculo digás¬ 
trico y el esternocleidomastoideo. 

4. Ligamento-fascia teinporoparotídea. 

A continuación se describen los pasos quirúrgicos 
de los diferentes tipos de parotidectomía. 

PAROTIDECTOMÍATOTAL CON CONSERVACIÓN 
DEL FACIAL (figs. 57-6 a 57-9) 

Técnica quirúrgica. La posición del paciente debe 
ser de decúbito supino, con hiperextensión cervical y 
lateralización de la cabeza hacia el lado contrario al 
tumor. El uso rutinario del estimulador del nervio 
facial facilita su localización y, sobre todo, permite el 
seguimiento de pequeñas ramas en zonas distales; ade¬ 
más, tiene valor médico-legal. Los electrodos se colo¬ 
can pinchando en la región periorbicular de los ojos, 
los labios y el mentón. 

La incisión cutánea tiene forma de bayoneta; co¬ 
mienza en la región preauricular alta y desciende 
verticalmente inmediatamente por delante del trago; 
al llegar a nivel del lóbulo de la oreja y por debajo del 
mismo, se dirige a la mastoides y, posteriormente, 
describe una curva hacia abajo y delante buscando el 
hioides. 

La elevación del colgajo cutáneo requiere tener 
en cuenta que, a nivel cervical, el colgajo será, como 
siempre, dermoplatismal; sin embargo, en la zona su¬ 
perior de la incisión (piel de la cara en la zona preau¬ 
ricular) no se dispondrá de esta referencia. En este 
nivel, la referencia será la localización de la propia 
glándula parótida. Esta será el límite profundo a res¬ 
petar a la hora de elaborar el colgajo. 



Figura 57-6. 

Técnica quirúrgica de la parotidectomía (parótida derecha). 

(A) Trazado de la línea de incisión que termina a nivel del cuerno mayor del hioides. 

(B) Descubrimiento del nervio facial y del inicio de su bifurcación. 

Véase más explicación en el texto. 
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Figura 57-7. 

Técnica quirúrgica de la parotidectomía. Una vez que el 
nervio facial ha sido descubierto, se reseca el lóbulo 
superficial de la parótida (LSP). En esta figura se muestra 
un tumor (T) del lóbulo profundo. ECM: músculo 
esternocleidomastoideo. Véase más explicación en el texto. 


Figura 57-9. 

Técnica quirúrgica de la parotidectomía total. Se puede 
observar cómo se extrae el tumor de la imagen anterior, que 
corresponde a un adenoma pleomorfo, conservando íntegro 
el facial. El loop que sostiene el facial en modo alguno puede 
resultar traumatizante; sólo eleva el nervio. Véase más 
explicación en el texto. 


pesada, para ejercer una tracción en sentido posterior 
e inferior del pabellón auricular. 

Dispuesto el campo quirúrgico, se identifican la 
vena yugular externa, que podrá ligarse, y el nervio 
auriculotemporal rama del nervio maxilar inferior. 
Este nervio conduce fibras parasimpáticas que esti¬ 
mulan la secreción salival de la glándula parótida, y 
su lesión se baraja entre las hipótesis etiopatogénicas 
del síndrome de Frey o de «sudación gustatoria»; 
este síndrome se produce cuando lesión de las fibras 
parasimpáticas provoca una regeneración aberrante, 
en dirección inadecuada de las mismas, que entonces 
alcanzan y estimulan a las glándulas sudoríparas cu¬ 
táneas y a los vasos de la dermis, provocando vasodi- 
latación de los mismos. 

El siguiente tiempo quirúrgico de la parotidecto¬ 
mía consiste en realizar una incisión a nivel de la por¬ 
ción anterior del músculo esternocleidomastoideo. 
Esto permite buscar el vientre posterior del músculo 
digástrico, referencia fundamental, en cuanto a pro¬ 
fundidad, para la localización del nervio facial. 

A continuación, se realiza un despegamiento de la 
parótida respecto del cartílago del CAE; para ello, se 
desliza una tijera entre la glándula y el cartílago sec¬ 
cionando la fascia-ligamento temporoparotídea. Al 
realizar este despegamiento, se localiza en la región 
profunda del cartílago una prolongación del mismo 
que parece indicar el lugar donde se encuentra el 
tronco del nervio facial, y por ello se denomina 
«pointer». La glándula es rechazada hacia delante por 
el ayudante, que la tracciona con dos ganchos peque¬ 
ños o con separadores de Farabeuf. 

Llegados a este punto, se puede distinguir el pointer 
y el músculo digástrico. Se continúa rechazando el te- 


Figura 57-8. 

Técnica quirúrgica de la parotidectomía total. Una vez se ha 
realizado la exéresis del lóbulo superficial, se procede 
a la resección del tumor situado en el lóbulo profundo. En 
la Imagen siguiente se puede ver cómo se realiza dicha 
extracción. Véase más explicación en el texto. 


Una vez despegado el colgajo hasta exponer la to¬ 
talidad de la glándula, se coloca una sutura en la gra¬ 
sa del lóbulo auricular, atrapada por una referencia 
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jido glandular hacia delante, teniendo en cuenta que el 
digástrico sirve de referencia en cuanto a la profundi¬ 
dad de salida del nervio facial. La fascia temporoparo- 
tídea, se secciona con prudencia teniendo siempre en 
cuenta que debajo de la misma y entre el «pointer» y el 
vientre posterior del digástrico aparecerá el nervio fa¬ 
cial (con la correspondiente desviación debida al volu¬ 
men y localización del tumor). Es necesario insistir en 
el hecho de que, al acercarse al facial, la disección se 
debe hacer con prudencia, despegando con tijera si¬ 
guiendo el teórico trayecto anteroposterior del facial. 

Otro modo de referenciar el tronco del nervio fa¬ 
cial es realizar un tacto digital en profundidad hacia 
abajo por encima del digástrico; se puede distinguir 
la apófisis estiloides, y entre ella y la mastoides, el 
nervio saliendo del cráneo. 

En este punto, el estimulador puede ser útil para 
localizar el tronco nervioso. Se debe evitar el uso de 
bisturí eléctrico. Se sigue con la disección hasta que 
aparezca el nervio, que aproximadamente 1 cm más 
adelante, se bifurca. A partir de este momento, la ci¬ 
rugía consiste en ir apartando el lóbulo superficial 
parotídeo de las ramas del nervio facial, rechazando 
el tejido glandular hacia delante. 

Una vez resecado el lóbulo superficial de la glán¬ 
dula, queda expuesta la porción extracraneal del fa¬ 
cial en toda su extensión, y en profundidad al mismo 
queda el lóbulo profundo de la parótida, que es mu¬ 
cho más pequeño que el superficial. 

La tracción hacia abajo del lóbulo profundo de la 
parótida permite ir despegándolo, a punta de tijera, de 
la rama cervicofacial del nervio. Tras su exéresis, se 
puede ver en profundidad la arteria carótida externa, 
paso que hay que tener en cuenta en esta cirugía, sobre 
todo en el caso de tumores malignos que requieren re¬ 
secciones amplias. Su ligadura, en caso de sección, ac¬ 
cidental o quirúrgica no comporta iatrogenia alguna. 

Si el tumor es de lóbulo profundo, no se podrá ver 
hasta completar la exéresis del lóbulo superficial. El 
nervio facial puede estar desplazado, como ya se indi¬ 
có antes, lateralmente, y su disección del tumor en 
este caso resultará laboriosa. La tracción con cintas 
finas de goma (vessel loops ) colocados en las dos ramas 
del facial y fraccionando levemente puede ayudar a 
realizar la disección tumoral. 

Las paresias temporales del nervio facial son fre¬ 
cuentes, sobre todo las de la rama inferior, mucho 
más sensible a la tracción. 

El tiempo hemostático ha de ser especialmente 
cuidadoso, evitando el empleo del bisturí eléctrico en 
las zonas próximas al nervio facial, ya que el calor del 
mismo puede provocar secuelas. 

Tras completar la parotidectomía, se coloca un 
drenaje aspirativo; es conveniente suturar el extremo 
del mismo de modo que el tubo de drenaje no haga 
decúbito sobre el nervio. 


PAROTIDECTOMÍATOTAL SIN CONSERVACIÓN 
DEL FACIAL 

Los tiempos quirúrgicos son similares a los que se 
acaban de describir, si bien es obvio que no es nece¬ 
sario realizar los que tienen por objeto localizar 
y preservar el facial. No requiere más comentarios. 

PAROTIDECTOMÍA PARCIAL 

Resección de la cola. La intervención comienza exac¬ 
tamente igual que la descrita para una parotidecto¬ 
mía total del nervio facial, para evitar la lesión del 
tronco o de alguna rama distal, fundamentalmente la 
mentoniana. 

Una vez localizada la rama cervicofacial, se sigue 
su trayecto seccionando el tejido parotídeo superfi¬ 
cial e inferior de la misma. Tras completar la exéresis 
de todo el tejido glandular de la cola de la parótida, 
que incluirá al tumor, se remitirá a estudio anatomo- 
patológico extemporáneo, lo que confirmará el diag¬ 
nóstico. Una vez confirmado, se dará por concluido 
el tiempo exerético y se procederá a completar la he- 
mostasia, la colocación del drenaje aspirativo y el cie¬ 
rre quirúrgico por planos. 

Parotidectomía superficial. Este tipo de técnica debe 
utilizarse en tumores sin posibilidad de recidiva. No 
debe emplearse en el adenoma pleomorfo aunque sea 
un tumor benigno, ya que tiene un carácter potencial¬ 
mente multicéntrico, pudiendo producirse otro ade¬ 
noma pleomorfo en el lóbulo profundo transcurridos 
años del primero, si la parótida fue operada mediante 
una parotidectomía superficial, la segunda operación 
comprometerá gravemente el nervio facial. 

PAROTIDECTOMÍA AMPLIADA 

Cuando la parotidectomía se practica para resecar 
tumores malignos que desborden la glándula, puede 
requerir la inclusión en la resección de estructuras 
adyacentes, como la piel preauricular, el pabellón au¬ 
ricular, el conducto auditivo externo, la mandíbula, la 
mucosa yugal, el espacio periamigdalino, parte del 
peñasco. Se habla entonces de parotidectomía am¬ 
pliada. En estos casos, la realización de un vaciamien¬ 
to cervical homolateral suele ser la norma. Por este 
motivo, y una vez confirmado intraoperatoriamente 
el diagnóstico anatomopatológico, la incisión cutá¬ 
nea se prolonga a demanda. Si el tumor parotídeo ha 
invadido la piel facial, la incisión cutánea rodeará la 
zona invadida, dejando amplios márgenes alrededor 
de la piel tumoral. La infiltración tumoral puede 
obligar a resecar parte del CAE o del pabellón auricu¬ 
lar. Si es posible, resultará muy útil la preservación 
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del hélix, ya que permitirá al paciente usar gafas en 
caso necesario y también pueden servir de soporte 
para una epítesis de pabellón. La resección cutánea 
puede conllevar la necesidad de elaborar un colgajo 
regional con el fin de cerrar el defecto tras completar 
la exéresis. Puede recurrirse a un colgajo acromioto- 
rácico o a un lateral del cuello. El primero tiene la 
ventaja de tener un mayor grosor, por lo que sirve de 
relleno, y mejora el resultado estético. Los dos colgajos 
citados son extremadamente fiables, siendo infre¬ 
cuente la isquemia, incluso de las zonas más distales. 

Cuando el tumor invade la mandíbula, se requie¬ 
re la resección de, por lo menos, la rama ascendente 
de la misma (fig. 57-10). Esta exéresis conlleva escasa 
repercusión funcional, aunque empeora el resultado 
estético. Como se ha apuntado anteriormente, por 
motivos estéticos, resultan adecuados los colgajos de 
abundante grosor, como el acromiotorácico o el col¬ 
gajo de pectoral mayor. Hay especialistas que abogan 
por la reconstrucción con un colgajo microvasculari- 
zado osteocutáneo con barra de titanio. 


SECUELAS DEL NERVIO FACIAL 

Se estudian en el capítulo 21. 



Figura 57-10. 

Parotidectomía ampliada. Este paciente se diagnóstico 
de un carcinoma mucoepidermoide de la parótida derecha. 
El tumor infiltraba la piel y, profundamente, el hueso 
mandibular. Se realizó una parotidectomía ampliada en cuya 
resección se incluyó la región cutánea parotídea y también 
la rama ascendente y el ángulo de la mandíbula. El cierre 
del campo quirúrgico se realizó mediante un colgajo 
acromiotorácico elevado desde la región pectoral, como 
indica la flecha que gira. La flecha recta indica el conducto 
auditivo externo neoformado con el colgajo elevado. 


RESUMEN 


La cirugía es el pilar básico de tratamiento de los tumores 
de las glándulas salivales, tanto benignos como malig¬ 
nos. En estos últimos puede asociarse radioterapia y/o 
quimioterapia en situaciones concretas. 

La cirugía mínima que se practica sobre la glándula sub¬ 
maxilares la submaxilectomía. Esta intervención se realiza 
en el caso de una submaxilitis crónica, y también por tu¬ 
mores que afecten a la glándula. Si se trata de un tumor 
maligno, la exéresis debe ampliarse por lo menos a la gra¬ 
sa y a los ganglios submentonianos y de la propia celda 
submaxilar. 

Existen tres estructuras nerviosas fundamentales que se 
deben tener en cuenta en la cirugía de la glándula sub- 
maxílar: la rama mentoniana del facial, el nervio lingual 
y el nervio hipogloso. 

La lesión del nervio hipogloso resulta muy evidente a la 
exploración, pero a medio o largo plazo no conlleva nin¬ 


gún déficit funcional. La lesión del nervio lingual no es 
evidente a la exploración, pero provoca anestesia de la 
hemilengua homolateral que conduce a mordeduras lin¬ 
guales y dolor permanente. 

La cirugía de la glándula parótida requiere el conocimiento 
de las relaciones anatómicas de la porción extrapetrosa 
del nervio facial. Las principales son: óseas (mastoides, 
sutura timpanomastoidea y apófisis estiloides), cartilagi¬ 
nosas (prolongación anterior del cartílago del conducto 
auditivo externo) y musculares (músculo digástrico). 
Cuando la parotidectomía se practica para resecar tumo¬ 
res malignos, puede requerir ampliación a las estructuras 
adyacentes, como la piel preauricular, el pabellón auricu¬ 
lar, el conducto auditivo externo, la mandíbula o la mucosa 
yugal. Se habla entonces de parotidectomía ampliada. 
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BASES EMBRIOLÓGICAS 
Y ANATOMÍA APLICADA 
DEL CUELLO 


J. Basterra Alegría y E. Zapater Latorre 


BASES EMBRIOLÓGICAS DEL CUELLO (tabla 58-1) 

La peculiaridad más destacada de la embriología 
cervical es la formación, entre la cuarta y la quinta se¬ 
manas, de los denominados arcos branquiales o faríngeos 
que se desarrollan a expensas del mesénquima, y se en¬ 
cuentran separados por surcos que reciben el nombre 
de hendiduras branquiales o faríngeas. La primera hendi¬ 
dura dará origen a una estructura anatómica: el conduc¬ 
to auditivo externo (CAE) (v. fig. 1-2). La proliferación 
mesenquimal del segundo arco configura el cuello al 
crecer caudalmente, transformando las hendiduras 2. a , 
3 . a y 4. a en una cavidad revestida de ectodermo, denomi¬ 
nada seno cervical. La misma proliferación mesodérmica 
hará desaparecer el seno cervical a lo largo del desarro¬ 
llo embrionario (v. fig. 59-1). 

Las porciones anteriores de los arcos branquiales 
de ambos lados crecen durante el desarrollo hacia de¬ 
lante, fusionándose en la línea media y constituyendo, 
a partir del endodermo, la lengua y la glándula tiroi¬ 
des. El primordio tiroideo penetra en el mesodermo y 
forma un divertículo denominado conducto tiroglo- 
so. Su extremo superior se obtura y da lugar al aguje¬ 
ro ciego lingual que marca la separación entre la por¬ 
ción móvil de la lengua y la base. Su extremo inferior 
alcanza la región cricotraqueal y origina la glándula 
tiroides definitiva. El conducto tirogloso se reabsor¬ 
be, aunque con frecuencia queda un resto inferior que 
formará la pirámide de Lalouette tiroidea. 

Si en la superficie del embrión pueden apreciarse las 
evaginaciones que se han denominado arcos y las inva¬ 
ginaciones denominadas hendiduras branquiales, si¬ 
multáneamente, en el intestino faríngeo se desarrollan 
unas evaginaciones en sus paredes laterales llamadas 
bolsas faríngeas, que se introducen en el mesénquima; 
se aproximan a las hendiduras, pero no llegan a estable¬ 
cer una comunicación abierta con ellas. 

Cada arco faríngeo está compuesto por un núcleo 
mesenquimal que está cubierto por ectodermo y re¬ 


vestido interiormente por endodermo. La parte cen¬ 
tral de los arcos recibe un aporte de células de la cresta 
neural, que emigran para constituir los componentes 
esqueléticos de la cara. El mesodermo original de los ar¬ 
cos forma los músculos de la cara y el cuello. Cada arco 
consta de un componente muscular, su correspon¬ 
diente nervio craneal y su componente arterial. 

El cuello se desarrolla a expensas de los arcos 
branquiales 2.° al 6.°. El 2.°arco recibe el nombre de 
hioideo, y contiene un cartílago que dará origen al 
estribo, a la apófisis estiloides, al ligamento esti- 
lohioideo, al asta menor del hioides y a la porción 
superior del cuerpo del hioides. Los músculos ori¬ 
ginados a partir del 2.° arco son el del estribo, el es- 
tilohioideo, el vientre posterior del digástrico, la 
musculatura auricular y los músculos de la expresión 
facial. Todos ellos están inervados por el nervio facial, 
que es el nervio correspondiente al mencionado arco 
branquial. 

El epitelio de la segunda bolsa branquial prolifera 
introduciéndose en el mesénquima adyacente. Poste¬ 
riormente, el mesodermo invade dichas proliferacio¬ 
nes para constituir la amígdala palatina. 

El tercer arco faríngeo contiene un cartílago que 
dará origen a la porción inferior del cuerpo del hioides 
y a su asta mayor. Los músculos originados a expensas 
del tercer arco son los estilofaríngeos, inervados por el 
glosofaríngeo, que es el nervio correspondiente a este 
arco branquial. 

El epitelio de la tercera bolsa faríngea se diferen¬ 
cia para originar la glándula paratiroides inferior y el 
timo. Este último emigra en dirección caudal y me¬ 
dial hasta alcanzar su ubicación definitiva en la parte 
anterior del tórax, fusionándose con el contralateral. 
En ocasiones, persiste algún resto túnico incluido en 
la glándula tiroides o en forma de nidos aislados 
próximos a ésta. El timo sigue creciendo durante la 
infancia hasta la pubertad, y a partir de entonces 
tiende a atrofiarse y es sustituido por tejido adiposo. 
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Tabla 58-1. Estructuras anatómicas originadas a partir 
de los arcos branquiales, hendiduras y bolsas faríngeas 
y sus nervios (v. fig. 59-1) 



Arcos branquiales 

Hendiduras 

branquiales 

Bolsas 

faríngeas 

1 

• Oreja 

• Tímpano 

• Martillo y yunque 

Maxilar superior y cigoma 

• Escama temporal 

• Mandíbula 

• Nervio maxilar inferior 
(trigémino) 

CAE 

• Saco tubo 
timpánico 
(trompa y 
tímpano) 

II 

• Oreja 

• Estribo 

• Apófisis estiloides 

• Ligamento estllohloideo 

• Asta menor del hioides 

• Porción superior del 
cuerpo del hioides 

• Músculo del estribo 

• Músculo estilohioideo 

• Vientre posterior del 
digástrico 

• Músculo auricular 

• Músculos de la expresión 
facial 

• Nervio facial 


• Amígdala 
palatina 

III 

Porción inferior del 
cuerpo del hioides 
y asta mayor 

Músculos estilofaríngeos 

• Nervio glosofaríngeo 


• Glándula 
paratiroides 
inferior 

• Timo 

IV 

• Músculo cricotiroideo 

• Músculo periestafilino 
externo 

• Músculos constrictores 

• Nervio laríngeo superior 


• Glándula 
paratiroides 
superior 

V 



* Células 
parafoliculares 

VI 

• Musculatura intrínseca 
laríngea 

• Nervio recurrente 




Los componentes cartilaginosos de los arcos 4.° y 
6.° se fusionan para dar origen a los cartílagos laríngeos. 
Los músculos originados a partir del cuarto arco son el 
cricotiroideo, el periestafilino externo y los constricto- 
res de la faringe. El nervio del cuarto arco es el larín¬ 
geo superior, rama del vago. Sin embargo, la muscu¬ 
latura intrínseca de la laringe recibe inervación del 
nervio laríngeo inferior o recurrente, también rama 
del vago, pero procedente del 6.° arco. 


El epitelio de la 4. a bolsa faríngea se separa de la 
pared faríngea, fijándose a la cara dorsal de la glándu¬ 
la tiroides, que está migrando en dirección caudal, 
constituyendo la glándula paratiroides superior. 

La 5. a bolsa faríngea dará origen al cuerpo ulti- 
mobranquial, que queda incluido en la glándula tiroi¬ 
des, originando las células parafoliculares o células C, 
secretoras de calcitonina. 

ANATOMÍA APLICADA DEL CUELLO 

Como es sobradamente conocido, el cuello es la por¬ 
ción de nuestra economía que une la cabeza al tórax. 

En líneas generales, se puede señalar que sus lími¬ 
tes superiores corresponden a la base del cráneo y al 
denominado cráneo respiratorio, entendiendo como tal 
las estructuras del macizo facial. Los límites inferio¬ 
res se sitúan por delante, en el borde superior del ester¬ 
nón y de las dos clavículas-, por detrás, en un plano 
transversal que va de una articuladón acromioclavicular 
a la otra. Este límite inferior corresponde a un nivel 
que pasa por la séptima vértebra cervical. 

Topográficamente, el cuello se divide en dos regio¬ 
nes principales: la anterior y la posterior. 

La anterior se encuentra situada por delante del 
raquis cervical; en ella se alojan la musculatura cervi¬ 
cal anterior, con sus correspondientes ejes,vasculoner- 
vioso y visceral faringoesofágicolaringotraqueal y la 
glándula tiroides y paratiroides, como elementos más 
representativos. 

La posterior se sitúa por detrás del raquis y cons¬ 
tituye la región de la nuca. 

Clásicamente, la región anterior, que es a la que se va 
a dedicar más atención en este capítulo, se clasifica para 
una más clara exposición, en las siguientes regiones: 

1. Región suprahioidea. 

2. Región infrahioidea. 

3. Tráquea cervical y glándulas tiroides-paratiroides. 

4. Esófago cervical. 

5. Región prevertebral y retrocervical. 

6. Región carotídea. 

7. Región supraclavicular. 

Los elementos anatómicos de estas regiones se 
estudian a continuación. 

REGIÓN SUPRAHIOIDEA 

Corresponde a la parte más superior de la parte 
anterior del cuello. Se encuentra limitada caudalmen¬ 
te por un plano horizontal que pasa por el cuerpo del 
hioides-, por arriba, la limita el borde inferior de la man¬ 
díbula. Lateralmente, se encuentra limitada por los 
músculos esternocleidomastoideos; en profundidad, sus 
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límites son los de la región sublingual, que corresponde 
a la musculatura milohioidea (v. figs. 32-1 y 32-2). 

En la región suprahioidea la aponeurosis cervical 
superficial se inserta en el borde inferior de la man¬ 
díbula, y caudalmente queda fijada al hueso hioides; 
por los lados se desdobla para envolver la musculatura 
esternocleidomastoidea. Asimismo, a nivel del án¬ 
gulo de la mandíbula, entre la glándula submaxilar y 
la parótida, la fascia cervical forma el denominado 
tabique interglandular (v. cap. 54). Tiene interés para 
el tratamiento quirúrgico de la glándula submaxilar 
conocer que la fascia cervical superficial, además de 


la inserción en la mandíbula, emite otra prolonga¬ 
ción profunda que se inserta en el hioides, quedando 
la glándula envuelta por ambas hojas fasciales. 

En profundidad a la aponeurosis superficial se 
encuentran elementos anatómicos que comparten 
una íntima relación anatómica topográfica; son los 
siguientes. 

Músculos ( figs. 58-1 y 58-2) 


El músculo digástrico está constituido por dos vien¬ 
tres musculares y un tendón intermedio que se incur- 



Figura 58-1. Anatomía aplicada del cuello. Triángulos anatómicos. 

La distribución muscular en el cuello y su relación con el hueso hioides permite establecer una división compartimental 

por triángulos que tiene enorme interés. Para una más clara exposición, se han numerado los triángulos. 

1. Triángulo anterior infrahioideo, también llamado triángulo muscular; se encuentra limitado por el vientre anterior del músculo 
omohioideo, el músculo esternocleidomastoideo y la línea alba del cuello; en su fondo puede observarse el eje 
laringotraqueal, la glándula tiroides y la musculatura prelaríngea (músculo esternohioldeo y esternotiroideo). El músculo 
tirohioldeo es tapado por el esternohioideo (v. fig. 58-2). 

2. Triángulo submentoniano, suprahioideo. Se encuentra limitado por el hueso hioides y los vientres anteriores de los respectivos 
músculos digástricos. En el fondo de este ángulo se encuentran los músculos milohioldeos de cada lado, que se unen en el rafe medio. 

3. Triángulo digástrico: se encuentra limitado por los vientres anterior y posterior del músculo digástrico, unidos por el tendón 
intermedio. El límite superior lo constituye la mandíbula. Aloja la glándula submaxllar. 

4. Triángulo carotídeo. Se encuentra limitado por el vientre posterior del músculo digástrico, el borde anterior del músculo 
esternocleidomastoideo y por el músculo homohioideo. 

VAD: vientre anterior del músculo digástrico. 

VPD: vientre posterior del músculo digástrico. 

ECM: músculo esternocleidomastoideo. 
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Figura 58-2. Anatomía aplicada del 
cuello. Triángulos anatómicos, visión 
lateral. (Modificado de 
Otorrinolaringología y patología 
cervlcofaclal. Masson, 2004.) 

En la figura se pueden observar los 
triángulos digástrico y carotídeo, 
numerados con los números 1 y 2, 
respectivamente. Con el número 3 
se Indica el triángulo occipital: se 
encuentra limitado por el borde anterior 
del músculo trapecio, por el músculo 
esternocleldomastoldeo, por el vientre 
posterior del músculo omohioideo y, en 
el fondo, se observa la musculatura que 
corresponde al músculo espíenlo, al 
elevador de la escápula y a los 
escalenos. 

La flecha en la porción Inferior de la 
figura Indica el hueco supraclavicular. 
VAD: vientre anterior del músculo 
digástrico. 

VPD: vientre posterior del músculo 
digástrico. 

ECM: músculo esternocleldomastoldeo. 


va merced a un ligamento en el hioides; forman en su 
conjunto una larga curva, de concavidad superior. La 
glándula submaxilar se encuentra en íntima relación 
con ambos vientres musculares y recubre parcial¬ 
mente el tendón intermedio. 

El vientre posterior de este músculo se inserta en el 
lado interno de la apófisis mastoides, en la denomi¬ 
nada ranura digástrica, y está inervado por el nervio 
facial. El vientre anterior se inserta en la cara interna 
de la sínfisis mandibular y está inervado por el nervio 
trigémino. Este músculo en su conjunto tiene como 
función elevar el hueso hioides. 

El músculo estilohioideo se relaciona ampliamente 
con el vientre posterior del digástrico y se fija, como 
ya se ha indicado, al hueso hioides, en la base del asta 
menor; por arriba se inserta en la apófisis estiloides; 
mediante su contracción eleva el hioides, y está inerva¬ 
do por el nervio facial. 

El músculo miloihoideo es un músculo aplanado, re¬ 
lativamente delgado, que se extiende desde la apófisis 
miloide, situada en la cara interna de la mandíbula 
(v. fig. 32-2), hasta insertarse en un rafe medio y an¬ 
terior con su homónimo contralateral y en el hioides. 
Forma el suelo de la boca. Está inervado a través del 
nervio dentario inferior y tiene como acción elevar el 
hioides y la lengua. 

Los músculos hiogloso y genihioideo fueron estudia¬ 
dos en la anatomía de la boca (v. cap. 32). 


Glándula submaxllar(\i. figs. 57-2 a 57-5) 


Típicamente, se describe con forma de almendra 
voluminosa (v. cap. 54). Se encuentra alojada en un 
compartimento osteofibroso constituido por la cara 
interna de la mandíbula, los músculos milohioideo e 
hiogloso, recubiertos por la lámina aponeurótica de la 
fascia superficial, y por abajo por la aponeurosis su- 
prahioidea. 

Tiene gran interés señalar que el compartimento 
submaxilar no está enteramente cerrado; en efecto, en 
la pared interna, entre el músculo milohioideo y el 
músculo hiogloso, existe un hiato que lo comunica con 
el compartimento sublingual a través del cual pasan el 
conducto de Wharton y el nervio hipogloso. 

La anatomía de la glándula propiamente dicha se 
ha estudiado en el capítulo 54. Sin embargo, aquí 
se insistirá sobre cuáles son sus relaciones anatómicas 
con otros hitos anatómicos del cuello. 

Exteriormente, la glándula submaxilar establece su 
relación con la cara interna de la mandíbula y el múscu¬ 
lo pterigoideo interno; medialmente, la glándula se 
apoya sobre el músculo milohioideo, el hiogloso, el es¬ 
tilohioideo y el vientre posterior del digástrico (v. figu¬ 
ras 54-2 a 54-5,54-7 y 54-8). Es interesante señalar que 
la arteria lingual queda separada de la glándula por el 
músculo hiogloso. Por abajo, el vientre glandular se 
apoya sobre la aponeurosis, y se relaciona con el múscu- 
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lo cutáneo del cuello; ésta es la vía de acceso quirúrgico. 
El extremo posterior de la glándula está relacionado, 
como ya se indicó, con el fascículo aponeurótico inter¬ 
glandular y con la arteria facial. Entre la glándula y el 
borde inferior de la mandíbula transcurren la arteria y 
la vena faciales, que desde la profundidad del alojamien¬ 
to glandular se incurvan para dirigirse a las estructuras 
faciales (v. figs. 57-3 a 57-5). 

El conducto de Wharton se forma por la unión de 
numerosos canales, y emerge por la cara interna de la 
glándula submaxilar. En su trayecto deja en superficie 
a la glándula sublingual y en profundidad a los múscu¬ 
los de la lengua: hiogloso, geniogloso y genihioideo. 

Vasos y nervios (m. figs. 57-4 y 57-5) 

Retomando lo que se acaba de citar en el párrafo 
anterior, cabe destacar en esta región la arteria facial 
y la arteria lingual. 

La arteria facial es una rama de la carótida externa 
que, ascendiendo, alcanza la cara profunda de la celda 
submaxilar. Aquí, la arteria se contornea desde la 
profundidad, por la vertiente superior de la glándula, 
hasta alcanzar el punto en el cual pasa entre la glán¬ 
dula y el límite inferior de la mandíbula. A partir de 
aquí, la arteria sigue un trayecto ascendente para dis¬ 
tribuirse en la región facial (la vena es satélite). 

La arteria lingual también es una rama de la caró¬ 
tida externa, y pasa por encima del asta mayor del 
hioides e inmediatamente por detrás del borde pos¬ 
terior del músculo hiogloso, penetrando entonces en 
el espesor de la musculatura de la lengua. En este 
trayecto, la arteria es cruzada por el vientre posterior 
del músculo digástrico, siendo este vientre muscular 
el que puede servir de referencia para localizar la ar¬ 
teria en un acto quirúrgico. 

Elay dos delimitaciones topográficas en la región 
suprahioidea con nombre propio, y ambas, limitan 
internamente con el músculo hiogloso. Se trata de 
los denominados triángulos de Beclard y de Pirogojf. 
El triángulo de Beclard, situado entre el hioides y el 
vientre posterior del músculo digástrico, tiene inte¬ 
rés anatómico porque por él transcurre el nervio hi- 
pogloso que, a continuación, pasa por debajo del 
vientre posterior del digástrico y del músculo esti- 
lohioideo, para entrar en relación con el triángulo de 
Pirogojf, que se encuentra delimitado por el músculo 
milohioideo, el tendón intermedio del digástrico y su 
vientre anterior. También es una referencia para el 
nervio hipogloso, ya que éste constituye el tercer 
lado del triángulo (lado posterosuperior). 

El nervio hipogloso, XII par craneal, al salir del crá¬ 
neo en profundidad al vientre posterior del digástri¬ 
co, describe un trayecto hacia abajo y adentro, junto 
a la yugular y las carótidas. En su recorrido hacia la 
lengua queda en superficie al músculo hiogloso y en 


profundidad al músculo milohioideo. Este par cra¬ 
neal (XII) tiene dos componentes claramente dife¬ 
renciados: 

a) El denominado hipogloso mayor, o rama hori¬ 
zontal del hipogloso, que se desprende del par a la 
altura de la carótida externa para dirigirse a través de 
los triángulos de Beclard y Pirogoff hasta la lengua, 
aportando su inervación motora. 

b) La rama descendente del hipogloso que tiene un 
curso descendente y recorre el cuello con el paquete 
arterial y venoso, y aporta inervación motora a la 
musculatura infrahioidea. 

El nervio lingual, responsable de la inervación sen¬ 
sitiva de la lengua, transcurre por dentro de la glán¬ 
dula submaxilar. 

REGIÓN INFRAHIOIDEA (v. figs. 58-1 y 58-2) 

Esta región se encuentra limitada por arriba por 
un plano horizontal que pasa por el cuerpo del hueso 
hioides-, por abajo su límite es otro plano horizontal 
que pasa por la horquilla esternal-, lateralmente, se en¬ 
cuentra delimitada por los bordes anteriores de los 
músculos esternocleidomastoideos. 

Esta región aloja la laringe, la tráquea cervical, la 
glándula tiroides y paratiroides y el esófago cervical, 
además de los correspondientes músculos, arterias, 
venas y nervios que se irán detallando. 

Los componentes musculofasciales son de enorme 
interés para la cirugía cervical y, de modo especial, 
para la concerniente a los vaciamientos ganglionares 
(v. cap. 63 y fig. 63-1). Por ello, e independientemente 
de los datos anatómicos que necesariamente se deben 
exponer en el capítulo de los vaciamientos, se explican 
aquí algunos aspectos relevantes de estos componen¬ 
tes. 


Fascias 


En la región infrahioidea las fascias envuelven 
a los músculos del modo siguiente: 

1. La fascia cervical superficial envuelve a los múscu¬ 
los esternocleidomastoideos formando una faja 
bilateral que se une en la línea media del cuello. 

2. \ va fascia cervical media, situada más profundamente, 
envuelve de modo individualizado a los restantes 
músculos, que constituyen en su conjunto la deno¬ 
minada musculatura prelaríngea o infrahioidea. 

Al igual que la fascia superficial, también la fascia 
media de cada lado se une con la contralateral en la 
línea media del cuello, formando en conjunto la de¬ 
nominada línea alba del cuello. En esta porción ante¬ 
rior donde se sitúa la línea alba se localiza la vía de 
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abordaje para la traqueotomía. Entre ambas fascias 
(superficial y media), en la región anterior, se consti¬ 
tuye un espacio de muy fácil clivaje denominado es¬ 
pacio subesternal (de Gruber). 

La aponeurosis cervical media envuelve no sola¬ 
mente los músculos citados, también la glándula ti¬ 
roides, el sistema venoso yugular y el tejido conjunti¬ 
vo satélite a este vaso, que contiene la mayor parte 
del tejido linfático del cuello. 

Músculos 

Los músculos infrahioideos son ocho; se sitúan 
cuatro a cada lado, y son los siguientes: 

1. Esternocleidohioideo. Es un músculo que tiene for¬ 
ma de cinta y se inserta en la clavícula y el 
esternón, dirigiéndose en sentido cefálico hasta 
insertarse en el borde inferior del hueso hioides. 
Cuando este músculo se contrae, desciende el 
hueso hioides. Está inervado por el asa descen¬ 
dente del hipogloso. 

2. Omohioideo. Se inserta en el borde superior de la 
escápula y alcanza su otra inserción en el borde in¬ 
ferior del hioides; este músculo divide la región 
infrahioidea en triángulos, que se comentarán más 
adelante. Tiene como función descender el hioides 
al tiempo que lo dirige discretamente hacia atrás. 
Tiene la misma inervación que el anterior. 

3. Esternotiroideo. Este músculo se inserta en la cara 
posterior del primer cartílago costal y en la ca¬ 
ra posterior del mango del esternón, desde donde 
se dirige para insertarse en la cara externa del es¬ 
cudo tiroideo. Mediante su contracción, descien¬ 
de la laringe. Es inervado por el asa descendente 
del hipogloso. 

4. Tirohioideo. Se inserta en la pared externa del escudo 
tiroideo (inmediatamente por encima del músculo 
esternotiroideo) y por arriba en el borde inferior del 
cuerpo y del asta mayor del hioides. Mediante su 
contracción, desciende el hueso hioides y, en caso de 
que la musculatura lingual haya elevado y fijado 
previamente este hueso, el efecto de la contracción 
del músculo será el ascenso de la laringe. Al igual 
que los anteriores, tiene inervación del hipogloso. 

En planos más profundos a los músculos infrahioi¬ 
deos se sitúan los elementos citados con anterioridad 
referidos al eje visceral y vasculonervioso. Para el es¬ 
tudio de la anatomía la de la laringe y la faringe se 
remite al lector a los capítulos 32 y 44. 

TRÁQUEA CERVICAL 

Su constitución anatómica general es la de un 
tubo, constituido por tejido cartilaginoso que forma 


los anillos incompletos traqueales, por fibras muscu¬ 
lares lisas que forman el músculo traqueal y por mu¬ 
cosa de recubrimiento, que tiene unas características 
similares a la mucosa laríngea. 

Está situada por delante del esófago; se inicia in¬ 
mediatamente por debajo del cricoides y termina en 
el tórax a nivel de la quinta vértebra dorsal, dando 
origen a los bronquios. Los primeros 6-7 anillos son 
los que constituyen el denominado segmento cervi¬ 
cal y, realmente, son los que competen a la esfera oto- 
rrinolaringológica; generalmente, el límite inferior 
de este segmento cervical se establece en un plano 
horizontal que pasa por el borde superior de la hor¬ 
quilla esternal. 

Las relaciones del tubo traqueal cervical con otros 
elementos anatómicos son las siguientes: 

1. Por delante , la tráquea cervical se relaciona con la 
cara posterior del istmo de la glándula tiroides, 
con ganglios linfáticos situados en la zona y con el 
plexo venoso superficial. 

2. Por detrás, se relaciona con el esófago, al que se en¬ 
cuentra adherido y forma el surco traqueoesofági- 
co, referencia del nervio recurrente izquierdo. 

3. Lateralmente, establece su relación con los lóbulos 
tiroideos, que rodean en gran medida su porción 
cartilaginosa. Lateral y profundamente, se relacio¬ 
na con el eje vasculonervioso del cuello y, de modo 
especial, con la carótida primitiva y, en menor me¬ 
dida, con la yugular interna, el nervio neumogástri¬ 
co y las arterias tiroideas inferiores, referencia del 
nervio recurrente derecho; lejanamente, se relacio¬ 
na con la porción caudal de la arteria vertebral. 

GLÁNDULASTIROIDESY PARATIROIDES 

Se sitúa en posición íntima al eje laringotraqueal. 
Tiene volumen variable y su forma recuerda a una 
mariposa, con dos lóbulos laterales unidos por un ist¬ 
mo. Se encuentra situada en planos caudales a la la¬ 
ringe y entre ambas regiones carotídeas. 

Esta glándula tiene una cápsula propia y, a su vez, 
está envuelta por un sistema de fijación representado 
por una envoltura fibroconjuntiva que se forma a 
partir de la aponeurosis media del cuello y por una 
serie de sistemas cordonales fibrosos que la unen a la 
tráquea y a la laringe. Este sistema de fijación tam¬ 
bién se denomina vaina peritiroidea. La glándula está 
separada de los planos de la región infrahioidea por 
un espacio laxo. 

Las relaciones anatómicas de las partes de la glándu¬ 
la con las estructuras próximas son las siguientes. 

El istmo tiroideo se relaciona a través de su cara pos¬ 
terior con los dos o tres primeros anillos traqueales y 
con el cricoides. La cara anterior se relaciona con la 
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musculatura de la región inffahioidea. Desde el borde 
superior del istmo normalmente se emite la prolon¬ 
gación glandular denominada pirámide de Lalouette 
(v. fig. 59-2), la cual asciende con tamaño en íntima 
relación por la cara anterior de la laringe pudiendo 
alcanzar el borde superior del cartílago tiroides. Tiene 
dimensiones variables. 

Los lóbulos tiroideos se relacionan en su cara inter¬ 
na con las partes laterales de la tráquea y de la larin¬ 
ge. En un plano más profundo, se relacionan con la 
faringe y el esófago. La cara externa de los lóbulos se 
relaciona íntimamente con los vasos tiroideos y la 
vaina aponeurótica referida en párrafos anteriores. 
La cara posterior de los lóbulos tiroideos está en ín¬ 
tima relación con el paquete vasculonervioso del 
cuello y, en particular, con la carótida primitiva. Los 
vértices de estos lóbulos reciben los pedículos vascu¬ 
lares tiroideos superior e inferior, respectivamente 
(fig. 58-3); el borde posterointerno de cada lóbulo 
suele alcanzar y contactar con el esófago, y se relacio¬ 
na con la arteria tiroidea inferior, el nervio recurren¬ 
te y los ganglios recurrenciales. 



Figura 58-3. Anatomía aplicada de la glándula tiroides. 

En la figura se puede observar el lóbulo tiroideo izquierdo 
(LTI) que recibe en su polo superior el paquete vascular 
( flecha ) constituido por la arteria tiroidea superior, rama 
de la carótida externa. Las venas de este pedículo drenan 
a través del tronco tirolinguofacial a la vena yugular 
interna. 

ECM: músculo esternocleidomastoideo. 

Bajo el punto de vista estructural, el tiroides está 
compuesto por: a) Un parénquima. Está constituido 
por tejido conjuntivo, vasos y nervios y, obviamente, 
por el tejido estrómico glandular (fig. 58-4). 



Figura 58-4. Histología de la glándula tiroides. 

En esta preparación de tejido tiroideo normal pueden 
observarse folículos tiroideos; (puntas de flecha ) las flechas 
indican la trama conjuntiva que sustenta el tejido folicular que, 
formando círculos o anillos, produce vacuolas. Contenido 
coloidal (C), que llena los espacios seudocirculares. 


b) Una cápsula propia. Contiene en su espesor los 
vasos tiroideos. Alberga las glándulas paratiroides 
que se sitúan por detrás de la glándula tiroides. Hay 
dos a cada lado: paratiroides superiores e inferiores. 
Tienen una coloración amarillenta, similar a la grasa. 
Las superiores son inconstantes; se sitúan en la unión 
del tercio superior del lóbulo tiroideo con los dos in¬ 
feriores. Las paratiroides inferiores están en el polo 
inferior del lóbulo tiroideo. En cualquier caso, las va¬ 
riaciones de las glándulas paratiroides en número y 
situación son frecuentes. 

Bajo el punto de vista de la patología quirúrgica, 
tiene especial interés el conocimiento de las arterias 
y de los nervios con los que se relaciona la glándula 
tiroides: 

Arterias. Hay dos sistemas arteriales que vascula- 
rizan esta glándula a cada lado. Cada sistema se for¬ 
ma a partir de un pedículo, superior e inferior, res¬ 
pectivamente. 

El pedículo superior está formado por la arteria ti¬ 
roidea superior que, desde la carótida externa y siguien¬ 
do un trayecto paralelo a la membrana tirohioidea y al 
borde posterior del cartílago tiroides y próxima a la 
musculatura constrictora de la faringe y alcanza el án¬ 
gulo superior del lóbulo tiroideo. Esta arteria se bifur¬ 
ca o trifurca poco antes de alcanzar la glándula. 

A partir de la arteria tiroidea superior, también 
surge otra que transcurre paralela a la rama externa 
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del nervio laríngeo superior y aporta sangre al lóbulo 
correspondiente y, de modo especial, al istmo. 

El pedículo inferior está constituido por arterias 
procedentes de la arteria cervical transversa que, a su 
vez, es rama de la subclavia. 

Venas. Tienen interés quirúrgico por su magnitud y 
distribución. El retorno venoso, en efecto, se realiza a 
través de un pedículo superior que drena en el tronco 
tirolinguofacial; un pedículo intermedio drena direc¬ 
tamente a la vena yugular; y un sistema múltiple de 
venas, denominadas venas tiroideas inferiores que, si¬ 
guen un transcurso peritraqueal, drenan en el corres¬ 
pondiente sistema subclavio. 

Nervios. No cabe duda de que el máximo interés 
radica en la relación existente entre los lóbulos tiroi¬ 
deos y los respectivos nervios recurrentes de cada 
lado. Estos nervios discurren en profundidad a la 
glándula en su trayecto hacia la endolaringe. Son ra¬ 
mas del nervio vago, y aportan inervación motora a 
la laringe. Su salida del vago se produce en una re¬ 
gión inferior a la glándula tiroides, por lo que su sen¬ 
tido es ascendente. Los recurrentes de cada lado 
tienen un trayecto diferente, ya que rodean a vasos 
distintos para iniciar su ascenso. El recurrente izquier¬ 
do rodea de delante atrás al cayado aórtico (fig. 58-5), 
y sube siguiendo el surco traqueoesofágico en senti¬ 
do vertical. Así pues, tiene un trayecto torácico y otro 



Figura 58-5. Anatomía aplicada del cuello. Esquema de vasos 
y nervios. 

Véase la explicación en el texto. 

SI: arteria subclavia Izquierda. 

SD: arteria subclavia derecha. 

El nervio laríngeo superior y sus ramas sólo se representan 
en el lado derecho por simplificación. 


cervical. Esto es de suma importancia, ya que el diag¬ 
nóstico de una parálisis de la cuerda vocal izquierda 
obliga a descartar la existencia de tumores mediastí- 
nicos (v. cap. 52). El nervio recurrente derecho rodea 
la arteria subclavia derecha antes de subir hacia la 
laringe. Así pues, realiza un recorrido menor, que co¬ 
mienza en una zona más lateral, por lo que su trayec¬ 
to es más oblicuo. Acompañando a ambos recurren¬ 
tes existe una cadena linfática ganglionar, de suma 
importancia desde el punto de vista oncológico. La 
identificación de los nervios es necesaria para resecar 
dicha cadena ganglionar recurrencial sin lesionarlos 
y también para evitar parálisis laríngeas en el trans¬ 
curso de tiroidectomías. Las referencias topográficas 
de los recurrentes se han expuesto en párrafos ante¬ 
riores de este mismo capítulo en el apartado de la 
tráquea cervical. 

ESÓFAGO CERVICAL 

Se sitúa por detrás de la tráquea, inmediatamente 
por delante de la región prevertebral. Se considera su 
inicio a nivel del cartílago cricoides, y termina a nivel 
del borde superior del esternón, donde comienza el 
esófago intratorácico. 

Por detrás, el esófago cervical está rodeado por te¬ 
jido laxo, que se continúa hacia arriba con el espacio 
retrofaríngeo y hacia abajo con el mediastino. 

Por delante, el esófago se relaciona con la cara pos¬ 
terior de la tráquea, a la que rebasa por la izquierda 
para relacionarse con el nervio recurrente, con el ló¬ 
bulo tiroideo, el paquete vasculonervioso del cuello, 
la arteria tiroidea inferior y también con los planos 
superficiales de la región carotídea. 

Lateralmente, se relaciona con el simpático y la ar¬ 
teria tiroidea inferior, con la carótida primitiva y la 
yugular interna, así como con las partes posteriores 
de los respectivos lóbulos tiroideos. 

Su constitución anatómica comprende una capa 
muscular formada por fibras musculares circulares y 
longitudinales, y una capa de recubrimiento mucoso 
con abundante tejido glandular mucoso. 

REGIÓN PREVERTEBRAL 

Se trata de una estructura constituida por tres pla¬ 
nos, que se extiende desde la apófisis basilar hasta la 
primera vértebra dorsal. Por los lados, queda com¬ 
prendida entre los vértices de las apófisis transversas 
de las vértebras cervicales. 

Los tres planos referidos están constituidos por la 
aponeurosisprevertebral, también llamada cervical pro¬ 
funda. Se extiende desde la apófisis basilar del occipi¬ 
tal hasta el mediastino, quedando insertada a lo largo 
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de ese trayecto en las apófisis transversas de las vérte¬ 
bras cervicales. La fascia cervical profunda rodea a la 
musculatura cervical profunda. En su región anterior 
contacta con el esófago; entre ellos queda un espacio 
de clivaje que se relaciona caudalmente de forma di¬ 
recta con el mediastino. 

Los músculos prevertebrales. Se sitúan cubiertos por 
la aponeurosis prevertebral, en íntima relación con 
las estructuras óseas del raquis. Estos músculos son el 
recto mayor anterior de la cabeza, el recto menor an¬ 
terior de la cabeza, el músculo largo del cuello y los 
músculos transversos anteriores, 'l lenen una función 
flexora y rotadora de la cabeza. 

Los cuerpos vertebrales y los discos intervertebrales, 
a los que no se hará alusión. 

REGIÓN RETROCERVICAL 

Raramente se involucra en patología otorrinola- 
ringológica; por ello, no se desarrollará texto. El lec¬ 
tor puede, no obstante, observar las principales loca¬ 
lizaciones musculares y espacios en las figuras 54-2 a 
54-5 y 54-7. 

REGIÓN CAROTÍDEA 

También denominada esternocleidomastoidea. Se 
encuentra limitada por delante por el borde anterior 
del esternocleidomastoideo; por detrás, por el borde 
posterior de este mismo músculo; por arriba, por 
la apófisis mastoides; por abajo, por la clavícula y la 
horquilla esternal y profundamente por la columna 
cervical. 

Su plano superficial se encuentra surcado por la 
vena yugular externa que lo cruza oblicuamente. Como 
se ha indicado, la fascia cervical externa envuelve los 
fascículos del músculo esternocleidomastoideo para 
insertarse con su homónima contralateral en la línea 
media formando la línea alba del cuello. 

Esta región se relaciona ampliamente con toda la 
musculatura infrahioidea, que se ha descrito en pá¬ 
rrafos anteriores. 

Tiene especial interés en esta región el paque¬ 
te vasculonervioso del cuello que está constituido por 
(v. fig. 58-5) la arteria carótida primitiva , que es una 
rama del tronco branquiocefálico derecho y del caya¬ 
do aórtico en la izquierda. En ambos lados se extien¬ 
den desde un nivel que corresponde a la articulación 
esternoclavicular hasta el borde superior del cartíla¬ 
go tiroides, en donde se divide en carótida interna y 
carótida externa. La carótida primitiva no emite ra¬ 
mas colaterales. Tampoco la carótida interna las emi¬ 
te durante las intervenciones quirúrgicas éste es el 
rasgo diferenciador inequívoco respecto a la carótida 


externa que sí emite ramas. La vena yugular interna 
se sitúa por fuera de la arteria carótida y también del 
neumogástrico. Este discurre por detrás de los vasos 
y descansa sobre la cara anterior de las apófisis trans¬ 
versas cervicales. Internamente, la carótida se rela¬ 
ciona con el eje visceral laringotraqueal, la glándula 
tiroides y el esófago. 

Las carótidas interna y externa nacen a nivel del 
borde superior del cartílago tiroides, pero esta refe¬ 
rencia es variable. 

La carótida interna se sitúa un poco por fuera de 
la externa, dirigiéndose hacia arriba y adentro a lo 
largo de la pared faríngea. 

La carótida externa emite numerosas ramas, como 
la tiroidea inferior, lingual, facial, occipital y faríngea 
superior, y siempre, como ya hemos indicado, puede 
ser identificada en el campo quirúrgico y diferencia¬ 
da de la carótida interna precisamente por tener ra¬ 
mas. La carótida externa, en su trayecto superior, se 
relaciona íntimamente con el lóbulo profundo de la 
parótida. 

b) La vena yugular interna transcurre entre dos pla¬ 
nos paralelos que pasan, respectivamente, por la base 
del cráneo y la vena subclavia. Sigue un trayecto para¬ 
lelo a la arteria carótida y al nervio neumogástrico. 

c) El nervio vago o neumogástrico. Se encuentra si¬ 
tuado detrás de la carótida primitiva y de la yugular 
interna, en el ángulo que forman estas dos; está en¬ 
vuelto en vaina aponeurótica. 

Por fuera del eje yugulocarotídeo y en profun¬ 
didad se halla la musculatura profunda del cuello: 
músculos espiemos y escalenos (v. figs. 54-4, 54-7 y 
58-2). Entre los músculos escalenos anterior y medio 
sale el plexo braquial, dirigiéndose oblicuamente ha¬ 
cia la extremidad superior. En superficie al escaleno 
anterior discurre el nervio frénico en sentido vertical 
descendente. 

d) El nervio espinal, XI par craneal, sale del crá¬ 
neo y desciende, en profundidad al vientre posterior 
del digástrico y superficial a la vena yugular interna, 
dirigiéndose oblicuamente hacia fuera, apoyándose 
sobre la musculatura profunda del cuello, para iner¬ 
var los músculos esternocleidomastoideo y trapecio. 

REGIÓN SUPRACLAVICULAR 

Esta región tiene un interés especial en los pa¬ 
cientes oncológicos. Tiene una forma triangular que 
queda limitada por delante por el borde posterior del 
esternocleidomastoideo (v. fig. 58-2); por detrás, por 
el borde anterior del trapecio; por abajo, por la parte 
media de la clavícula; por arriba, por el vértice for¬ 
mado por los músculos trapecio y esternocleidomas¬ 
toideo; profundamente, la región se extiende hasta la 
columna cervical. 
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Esta región contiene elementos de gran interés 
en la cirugía de los vaciamientos ganglionares cervi¬ 
cales. Son los siguientes: 

1. Arteria subclavia. Nace del tronco braquiocefáli- 
co en el lado derecho y del cayado aórtico en el 
lado izquierdo. Esta arteria atraviesa oblicuamen¬ 
te de detrás a delante y de dentro a fuera el hueco 
supraclavicular. De ella nacen ramas que tienen 
interés, tales como la arteria vertebral, la tiroidea 
inferior y la cervical profunda. Acompañando a la 
arteria se sitúa la vena subclavia. 

2. Linfáticos. En la región supraclavicular derecha 
se encuentra situada la gran vena linfática, 
que desemboca en la confluencia venosa de la yu¬ 
gular y de la subclavia. En el lado izquierdo se 
sitúa el conducto torácico, que se dirige a la con¬ 
fluencia de las venas yugular y subclavia izquier¬ 
das. Este conducto tiene un trayecto irregular y 
en algunos pacientes asciende situándose en el 


campo quirúrgico de los vaciamientos que inclu¬ 
yan esta región topográfica; la sección del con¬ 
ducto produce una quilorragia que no debe min- 
usvalorarse y debe atajarse mediante una sutura 
meticulosa. 

3. Nervios. El nervio frénico, que nace de la cuarta 
raíz cervical, se dirige verticalmente hacia abajo 
siguiendo la cara anterior del escaleno anterior. El 
plexo braquial está formado a este nivel por cinco 
cordones, que corresponden a las cuatro últimas 
raíces cervicales y al primer par dorsal. 

4. Grasa. La grasa que ocupa la región o hueco su¬ 
praclavicular contiene abundantes ganglios y va¬ 
sos linfáticos, motivo por el cual su vaciamiento 
debe tenerse en cuenta cuando sea necesario. 

Los ganglios cervicales (v. fig. 32-10) tienen una 
gran importancia en las patologías infecciosa y tumo- 
ral. Su distribución anatómica se ha expuesto en el 
capítulo 44. 


RESUMEN 


• Los arcos branquiales se desarrollan a expensas del 
mesénquima y se encuentran separados por surcos que 
reciben el nombre de hendiduras branquiales. Simultánea¬ 
mente, en el intestino faríngeo se desarrollan evaginacio- 
nes en sus paredes laterales, llamadas bolsas faríngeas, 
que se introducen en el mesénquima, aproximándose a las 
hendiduras. El cuello se desarrolla a expensas de los ar¬ 
cos branquiales 2.° al 6.°. 

• Cada arco branquial está compuesto por un núcleo me- 
senquimal que está cubierto por ectodermo y revestido 
interiormente por endodermo. El mesodermo forma los 
músculos de la cara y del cuello. Cada arco consta de un 
componente muscular, su correspondiente nervio cra¬ 
neal y su componente arterial. 

• En la región suprahioidea destacan las siguientes estructu¬ 
ras anatómicas: músculo digástrico, músculo estilohioideo, 
músculo milohioideo, músculos hiogloso y genihioideo, 
glándula submaxilar, arteria facial, arteria lingual, nervio 
hipogloso y nervio lingual. 

• En la región infrahioidea destacan las siguientes estruc¬ 
turas anatómicas: laringe, tráquea cervical, glándula ti¬ 


roides, esófago cervical, músculos esternocleidohioideo, 
omohioideo, esternotiroideo y tirohioideo. 

• La tráquea cervical está situada por delante del esófago, 
se inicia inmediatamente por debajo del cricoides y ter¬ 
mina en el tórax a nivel de la quinta vértebra dorsal, dan¬ 
do origen a los bronquios. 

• El esófago se sitúa por detrás de la tráquea, inmediata¬ 
mente por delante de la región prevertebral. Se relaciona 
con la tráquea, el nervio recurrente (especialmente el 
recurrente izquierdo), la glándula tiroides, el paquete 
vasculonervioso del cuello, la arteria tiroidea inferior 
(a su vez, esta arteria es la referencia para el nervio recu¬ 
rrente derecho) y el simpático cervical. 

• La región carotídea se encuentra limitada por: delante por 
el borde anterior del esternocleidomastoideo; detrás, 
por el borde posterior de este mismo músculo; arriba, por 
la apófisis mastoides; abajo, por la clavícula y la horquilla 
esternal, y profundamente, por la columna cervical. Tiene 
especial interés en esta región el paquete vasculonervioso 
del cuello, que queda constituido por la arteria carótida 
primitiva, la vena yugular interna y el nervio vago. 
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QUISTES Y FÍSTULAS BRANQUIALES. 
QUISTES DEL CONDUCTO TIROGLOSO 

J. Basterra Alegría y E. Zapater Latorre 


INTRODUCCIÓN. EMBRIOLOGÍA APLICADA 

A modo de preámbulo, estudiaremos de forma 
concisa los conocimientos embriológicos aplicados 
básicos y necesarios para la comprensión de las fístu¬ 
las, de los quistes cervicales y de los quistes de con¬ 
ducto tirogíoso. 

EMBRIOGÉNESIS DE LAS FÍSTULAS 
Y DE LOS QUISTES LATE ROCE RVICALES 

En el período de desarrollo embrionario, entre la 
cuarta y la quinta semanas, en las paredes laterales 
del intestino faríngeo se constituye una serie de for¬ 
maciones denominadas bolsas faríngeas (en número de 
cinco). Al mismo tiempo, en la superficie del feto 
aparecen formaciones ectodérmicas invaginadas que 
constituyen las denominadas hendiduras branquiales 
(en número de cuatro). Entre las hendiduras quedan 
constituidos los arcos branquiales en número de cin¬ 
co. Los fondos de saco de las bolsas y las hendidu¬ 
ras tienen un nivel coincidente y llegan a contactar 
(fig. 59-1 y v. tabla 58-1). 

Al final de la quinta semana, las hendiduras 
branquiales inician su crecimiento (v. fig. 59-1). En 
este capítulo tiene interés conocer que el mesoder- 
mo que forma el segundo arco branquial crece en 
dirección caudal, superponiéndose al tercero y al 
cuarto arcos llegando a fusionarse con el extremo 
inferior de la cuarta hendidura; el ulterior creci¬ 
miento mesodérmico del segundo arco hace que las 
hendiduras faríngeas segunda, tercera y cuarta que¬ 
den enclaustradas y, finalmente, desaparezcan. 
Como vestigio de estas hendiduras se constituye 
una cavidad que, revestida de epitelio ectodérmico, 
se denomina seno cervical, que en condiciones de 
normalidad se reabsorberá, desapareciendo total¬ 
mente a lo largo de la gestación. 


EMBRIOGÉNESIS DELTRACTOTIROGLOSO 

La glándula tiroides se forma entre la segunda 
y tercera semanas de desarrollo embrionario en una 
localización que corresponde al denominado tu¬ 
bérculo impar y que, en el adulto, se ubica en el agu¬ 
jero ciego. A los pocos días, este esbozo tiroideo pe¬ 
netra en profundidad hacia el mesodermo subyacente 
y desciende hacia la base del cuello, constituyendo 
tras de sí un divertículo lobulado, de modo que la 
glándula tiroides mantiene inicialmente la comuni¬ 
cación con el tubo faríngeo; el fino túbulo que cons¬ 
tituye este divertículo es lo que constituye el deno¬ 
minado conducto tirogíoso. En su descenso, la glándula 
tiroides pasará por delante del cuerpo del hioides 
hasta alcanzar la posición que le corresponde en el 
adulto, inmediatamente por delante de los primeros 
anillos traqueales. En condiciones normales, el con¬ 
ducto tirogíoso se reabsorbe antes del nacimiento. 

En la glándula tiroides a término, la pirámide de 
Lalouette es el vestigio de la unión entre glándula 
y conducto tirogíoso (fig. 59-2). 

FÍSTULAS Y QUISTES LATEROCERVICALES 
Concepto y etiopatogenia 

Las fístulas laterocervicales se conceptúan como 
defectos en la fusión del segundo arco branquial con la 
porción basal de la cuarta hendidura, de modo que 
un sector de tejido ectodérmico queda interiorizado, 
enclaustrado, no reabsorbido. En el neonato, la fístu¬ 
la está constituida por un trayecto cutáneo que pe¬ 
netra en la profundidad del cuello. 

En algunos pacientes, el trayecto fistuloso termi¬ 
na en una formación quística en forma de bolsa; esta 
bolsa es remanente del seno cervical que no fue reab¬ 
sorbido adecuadamente. En estos casos, tenemos un 
paciente con fístula y quiste. El quiste comunica con 
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Figura 59-1. Embrlogénesís del cuello. 

En el esquema se representa el desarrollo de los arcos y hendiduras branquiales, y de las bolsas faríngeas. Se llama la atención 
marcando con una línea negra o gris el constituyente de tipo endodérmico o ectodérmico, respectivamente. 

(A) El dibujo muestra cómo el segundo arco branquial se desarrolla en sentido caudal para enclaustrar a la tercera y cuarta 
hendidura. Este enclaustramiento resultará en la formación del seno cervical. 

(B) El dibujo muestra cómo queda formado el seno cervical, y su relación con las bolsas faríngeas y los elementos anatómicos 
que de ello derivan. 

Las fístulas externas, que drenan a la piel del cuello, quedarán constituidas cuando el cierre del segundo arco con el cuarto sea 
incompleta y quede una comunicación desde la piel al seno cervical. 

Si el seno cervical no se reabsorbe normalmente, se constituirá un quiste branquial. 

Si el seno cervical anómalamente formó una comunicación con alguna de las bolsas, se creará un quiste en el seno, con una 
fístula que drenará a la luz faríngea, típicamente a nivel de la amígdala palatina. 


el exterior a través de ese tracto fistuloso filiforme. 
La desembocadura de la fístula en la región cervical 
se lleva a cabo con mayor frecuencia en algún punto 
del borde anterior del músculo esternocleidomastoi- 
deo. El nivel alto o bajo en el cuello está determinado 
por la hendidura patológica: la primera hendidura 
produce fístulas altas; la tercera y cuarta formarán 
fístulas en la región media-baja del cuello. 

Con poca frecuencia, la fístula se abre hacia el in¬ 
terior del tracto digestivo (y no hacia la piel del cue¬ 
llo) por fistulización hacia una bolsa faríngea de 


modo que el vestigio de seno cervical comunica a tra¬ 
vés de la fístula con la faringe. El punto de emergen¬ 
cia de la fístula en la faringe se sitúa con mayor fre¬ 
cuencia en la región amigdalina. 

Conceptualmente, los quistes y fístulas laterocer- 
vicales deben diferenciarse de los quistes y fístulas 
de la línea media del cuello, que se producen por una 
inclusión ectodérmica en la evolución embriogéni- 
ca. Estos son poco frecuentes, y se comentarán en el 
diagnóstico diferencial de los quistes del conducto 
tirogloso. 
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Figura 59-2. Quiste del conducto tirogloso. 

(A) Embriogénesis de los quistes de conducto tirogloso: 
desde el agujero ciego, por migración, se va constituyendo 
el ducto tiroideo de modo que el esbozo embrionario de la 
glándula tiroides va descendiendo hasta alcanzar el lugar en 
el cual queda alojada la definitiva glándula tiroides. Cuando 
un paciente desarrolla un quiste de conducto tirogloso es 
debido a una insuficiente reabsorción en dicho ducto 

y a la constitución de una cavidad quística en el mismo. 
Antes de cualquier tratamiento quirúrgico del quiste, se debe 
comprobar la posición de la glándula tiroides. 

(B) Anatomía patológica de un quiste del conducto tirogloso: 
la flecha señala un epitelio pluriestratificado que 
corresponde al epitelio ductal. Las puntas de flecha indican 
tejido tiroideo de características normales, remanente de la 
glándula tiroides. 

(C) El quiste del conducto tirogloso se presenta, como se 
observa en la ilustración, como una tumoración redondeada 
en la línea media del cuello que, característicamente, 
asciende con los movimientos de deglución, debido a su 
vinculación anatómica con el hioides y la base de la lengua. 


No hay un factor etiológico conocido que expli¬ 
que estas malformaciones. Algunos estudios señalan 
estadísticamente el factor hereditario-familiar. 

Anatomía patológica 

El trayecto fistuloso se encuentra constituido por un 
epitelio pavimentoso estratificado queratinizante en 
el que no se observan pelos ni glándulas sebáceas 
(que sí aparecen en las fístulas y quistes de inclusión 
ectodérmicas en la línea media del cuello). 

La pared quística está constituida por un epitelio 
pavimentoso estratificado rodeado de abundante te¬ 
jido linfoide, motivo por el cual algunos autores de¬ 
nominan a estos quistes como amigdaloides. 


Sintomatología y exploración 

a) Fístulas laterocervicales: 

Generalmente, se ponen de manifiesto en el mo¬ 
mento del nacimiento durante la exploración neo¬ 
natal de rutina. En principio, son asintomáticas y el 
único hallazgo es la presencia de una formación po- 
riforme en la región anterior del esternocleidomas- 
toideo (fig. 59-3). Sólo cuando la fístula sufre un 
fenómeno de infección se hace sintomática, apare¬ 
ciendo entonces supuración ocasionalmente sangui¬ 
nolenta y descamación epitelial de características 
blanquecinas, con una dermatitis y tejido de granu¬ 
lación que afloran por la desembocadura de la fístu¬ 
la. Al tacto se percibe una induración, generalmente 
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Figura 59-3. Fístulas cervicales. 

En la Imagen se aprecia la forma que las fístulas cervicales 
ofrecen a la exploración clínica. Se trata de orificios 
poriformes. Esta paciente las presenta de modo bilateral. 


superficial, caliente y dolorosa. En este momento, 
será necesario comprobar si, asociado a la fístula, 
existe también un quiste o, por el contrario, se trata 
de una fístula aislada. Para ello se recurre a un estu¬ 
dio de la región cervical mediante ecografía o cortes 
axiales y sagitales con TC. 

Las fístulas de la primera hendidura con frecuen¬ 
cia alcanzan el CAE y pueden cursar con otorrea. 

b) Quistes laterocervicales: 

Bajo un punto de vista clínico, evolucionan en 
principio de un modo asintomático, y raramente se 
manifiestan antes de la pubertad. El primer signo es 
la aparición de una minoración que el paciente percibe 
en la región laterocervical en forma de un abomba¬ 
miento; por ello consulta con el especialista. Sin em¬ 
bargo, algunos quistes que han permanecido asinto¬ 
máticos durante años inician su fase sintomática con 
una infección cavitaria. Esta provoca clínica infecciosa 
aguda en la región del cuello, y produce una notable 
sintomatología de sepsis, con fiebre elevada, intenso 
dolor y tortícolis. 

En los quistes laterocervicales cuya fístula drena 
en la cavidad faríngea, la sintomatología cervical lle¬ 
ga precedida de un cuadro infeccioso faríngeo, espe¬ 
cialmente amigdalitis, debiendo entender entonces 
la infección quística como contaminación desde la 
amígdala. 

La exploración clínica mediante inspección per¬ 
mite apreciar una asimetría cervical variable en fun¬ 
ción del tamaño de la tumoración. La palpación es 
igualmente variable, de modo que cuando el quiste es 
estéril, su tacto es elástico y depresible, mientras que 
durante la fase infecciosa, si se llega a producir, difí¬ 
cilmente se puede delimitar la formación quística en 


un cuello indurado y doloroso. La exploración me¬ 
diante TC o fistulografía con contraste aporta infor¬ 
mación muy valiosa. Muchos especialistas utilizan 
como maniobra diagnóstica una punción con aguja 
convencional para obtener líquido, lo cual permite 
realizar un estudio de identificación y cultivo de gér¬ 
menes y de las características citológicas del mismo. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico de las fístulas generalmente no tiene 
ningún tipo de dificultad, por cuanto la sintomatolo¬ 
gía y la exploración externa aportan datos suficientes. 
Como ya se ha indicado, la exploración mediante TC 
permite comprobar si existe o no asociado un quiste 
(fig. 59-4). El especialista que desee comprobar con 
fines quirúrgicos la dirección y alcance del trayecto 
fistuloso (puede alcanzar el CAE o la amígdala, por 
ejemplo) solicitará un estudio radiológico tras la in¬ 
yección de un contraste hidrosoluble a través de la 
fístula (fistulografía) (fig. 59-5). 

Los quistes laterocervicales en la fase asintomática 
sólo se diagnostican por la presencia de una tumo- 
ración cervical. Cuando sufren fenómenos de infec¬ 
ción, presentan una sintomatología infecciosa acusa¬ 
da ya comentada, con dolor cervical, tortícolis y fie¬ 
bre elevada. Será necesario realizar un diagnóstico 
diferencial con las infecciones profundas del cuello 
(v. cap. 60). La constatación por el paciente de una 
tumoración asintomática antes del cuadro infeccioso 
apunta a un diagnóstico de quiste sobreinfectado. 

El diagnóstico diferencial de los quistes branquia¬ 
les debe hacerse con diversas formaciones tumorales 
del cuello que, en ocasiones, se presentan de modo 
poco claro. Así pues, el diagnóstico diferencial debe 
incluir las siguientes opciones: 

1. Adenopatía cervical metastásica. Generalmente, no 
hay dificultad en este diagnóstico diferencial 
cuando las metástasis ganglionares son compac¬ 
tas, hecho éste que se aprecia con la palpación y 
en el estudio mediante TC. La confirmación me¬ 
diante punción-aspiración de que se trata de una 
masa compacta constituida por tejido neoplásico 
es concluyente. Sin embargo, hay metástasis gan¬ 
glionares que sufren un fenómeno de quistifica- 
ción (con o sin sobreinfecciones) con abundante 
colección líquida en su interior; en estos casos, el 
diagnóstico mediante la imagen de TC puede ser 
poco esclarecedor; la citología por punción-aspi¬ 
ración puede poner de manifiesto la presencia de 
células tumorales malignas, pero, sin embargo a 
veces, incluso tratándose de una metástasis quisti- 
ficada, los resultados citológicos son inespecíficos 
(v. fig. 62-9). Por ello, y ante la imposibilidad de 
establecer con certeza un diagnóstico clínico dife¬ 
rencial entre quiste laterocervical y adenopatía 
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Figura 59-4. Quistes cervicales. Exploración mediante técnicas de imagen. 

(A) Corte axial mediante TC que muestra un quiste de conducto tirogloso [flecha). Obsérvese cómo, justo por detrás del quiste, 
puede apreciarse la estructura del hioides. La posición del quiste es inequívocamente la línea media del cuello. 

(B) Corte axial mediante TC. En esta imagen se muestra un quiste branquial con las características radiológicas propias de la 
tumoración quística. Obsérvese la relación con el paquete vasculonervioso del cuello y con el músculo esternocleidomastoideo. 

(C) Corte sagital mediante RM. Algunos quistes branquiales, como el que se observa en esta figura ( asterisco ) tienen gran 
extensión. En este caso, el quiste branquial ocupa la región alta del cuello, creciendo hasta la base del cráneo. 



Figura 59-5. Exploración mediante técnicas de imagen: 
fistulografía retrógrada. 

La imagen muestra una fistulografía retrógrada en la cual 
se ha introducido contraste desde la desembocadura de 
la fístula en la región amigdalina, habiéndose rellenado 
retrógradamente de contraste un trayecto fistuloso que, 
en sentido descendente, se comunica con el quiste que 
igualmente ha recibido el contraste. La resección de este 
tipo de malformación se muestra en la figura 59-6. 

metastásica quistificada, lo más aconsejable es 
programar para ejecutar tratamiento quirúrgi¬ 
co, en breve tiempo, cualquier tumoración cer¬ 


vical que reúna las características a las que se 
está aludiendo. 

2. Adenopatía cervical por infección tuberculosa (v. capí¬ 
tulo 62). 

3. Tumores cervicales de origen vascular, nervioso o linfá¬ 
tico (v. cap. 62). 

4. Carcinoma branquiogénico. Esta es una entidad no- 
sológica controvertida. En opinión de la mayoría 
de especialistas estudiosos de esta materia, es 
inexistente. En principio, habría que entenderla 
como lo que indica su nombre, es decir, un carci¬ 
noma desarrollado a partir del epitelio de recubri¬ 
miento del quiste laterocervical. 


Tabla 59-1. Diagnóstico diferencial de los quistes cervicales 


Quistes branquiales 

Quiste del conducto 
tirogloso 

• Adenopatía cervical 

• Quistes dermoides 

metastásica 

• Carcinoma sobre quiste 

• Adenopatía tuberculosa 

tirogloso 

• Tumores cervicales de origen 

• Tiroides accesorio 

vascular, nervioso o linfático 

• Quiste sebáceo 

• Carcinoma branquiogénico 

• Lipoma 


• Adenopatía tuberculosa 


• Exteriorizacíón de carcinoma 


laríngeo 


Tratamiento 

El tratamiento de las fístulas y quistes laterocervi- 
cales es quirúrgico (fig. 59-6). 
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Figura 59-6. Tratamiento quirúrgico de los quistes y fístulas 
cervicales. 

El trayecto fistuloso debe seguirse en su totalidad, de modo 
que la resección de la pieza se realice lo más próxima 
posible a su desembocadura. En la imagen se puede 
observar el tipo de incisión realizada a lo largo 
del borde anterior del músculo esternocleidomastoideo, 
y cómo se aísla el quiste y la fístula para su resección final 
íntegra. 

Como principio general básico de esta cirugía, hay 
que recordar que se trata de malformaciones y que, 
por tanto, la anatomía de la fístula o el quiste se en¬ 
cuentra en íntima relación con otros órganos que 
han derivado de similares formaciones embrionarias. 
Por ello, como ya indicamos, las fístulas que se pro¬ 
ducen a partir de la primera hendidura se sitúan en 
regiones altas del cuello, mientras que las de la se¬ 
gunda y tercera lo hacen en las regiones media e in¬ 
ferior del mismo. Así, las fístulas de la primera hendi¬ 
dura tienen una íntima relación con la anatomía del 
nervio facial, en tanto que las fístulas de niveles infe¬ 
riores se relacionan íntimamente con la anatomía del 
eje vasculonervioso del cuello. Por ello, para afrontar 
este tipo de intervenciones es necesario tener una 
amplia experiencia en cirugía cervical. 

La resección de la fístula y/o del quiste deben rea¬ 
lizarse de modo íntegro o, de otro modo, la recidiva 
está asegurada. 

1. Fístulas 

La resección de la fístula se inicia realizando en su 
desembocadura una incisión circular alrededor de la 
misma. A partir de este momento, la idea dominante 
debe ser resecar todo el trayecto fistuloso sin inte¬ 
rrupción, lo cual obliga a resecar parte del tejido 


adyacente. El tacto bidigital del tejido que se está re¬ 
secando informa de la existencia de un «cordón» que 
corresponde a la fístula. El cirujano debe seguir este 
trayecto teniendo en cuenta siempre hacia dónde se 
tiene que dirigir, en función de si se trata de una fís¬ 
tula de primera, segunda o tercera hendiduras. 

Al alcanzar el extremo distal de la fístula en el 
CAE o en la pared faríngea, se seccionará y sellará 
mediante taponamiento o sutura respectivamente. 

2. Quistes 

La resección de los quistes laterocervicales se 
realiza mediante una incisión cervical arciforme tra¬ 
zada al nivel en que se sitúa el quiste, y se prolonga¬ 
rá en sentido ascendente hasta un plano adecuado, 
en función del origen del mismo; la incisión en pro¬ 
fundidad alcanzará la fascia cervical superficial, que 
se abrirá a lo largo del borde anterior del músculo 
esternocleidomastoideo. Posteriormente, se irá des¬ 
pegando por disección el quiste de las paredes inter¬ 
nas de este músculo, así como del paquete vascu¬ 
lonervioso del cuello. Los quistes que se sitúan en 
la región alta del cuello deben despegarse de la glán¬ 
dula parótida, que se tendrá que exponer en su re¬ 
gión inferior. El ayudante debe evitar que los separa¬ 
dores quirúrgicos compriman la rama mentoniana 
del facial, y el cirujano no debe descuidar el despega¬ 
miento del polo inferior de la parótida, valorando a 
qué nivel se encuentra la disección que está realizan¬ 
do en relación con el trayecto del tronco del nervio 
facial. 

En los pacientes en los que el quiste se sitúa en las 
regiones básales del cuello, la relación del quiste se 
establece con la glándula tiroides; en este caso, se de¬ 
be tener en cuenta el sistema venoso y arterial del 
tiroides (v. cap. 58), así como el trayecto del nervio 
recurrente, (v. fig. 61-6). 

Es importante tener en cuenta que los quistes la¬ 
terocervicales que han sufrido fenómenos de sobre¬ 
infección repetitiva en el pasado presentan una tex¬ 
tura fibrótica y, con frecuencia, están adheridos a las 
fascias, ofreciendo dificultad en su despegamiento 
por falta de un plano quirúrgico nítido. 

No es infrecuente que el quiste, durante el trans¬ 
curso de la intervención, generalmente por estira¬ 
miento, se perfore y pierda contenido y, por tanto, 
volumen. Esto no debe ser motivo de preocupación; 
se deberá proceder pinzando la perforación conser¬ 
vando un volumen reducido del contenido líqui¬ 
do, lo cual permitirá identificar la formación quística 
a lo largo del trayecto hasta su total exéresis. En cier¬ 
to modo, cuando se trata de quistes muy volumino¬ 
sos, este «percance» favorece la visualización de la 
anatomía cervical y, con ello, la exéresis del quiste. 
Debe colocarse un drenaje aspirativo antes del cierre 
por planos. 
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QUISTE DEL CONDUCTO TIROGLOSO 
Concepto y etiopatogenia 

El quiste del conducto tirogloso se constituye 
como un remanente dilatado del tracto tirogloso, que 
se forma cuando el tiroides emigra desde la lengua 
hacia el lugar que ocupa en el adulto. En condiciones 
normales, este trayecto se reabsorbe y, en el adulto, la 
pirámide de Lalouette (v. cap. 58) señala el lugar en el 
cual la glándula tiroides se continuaba con el tracto 
tirogloso. 

Como se ha indicado con anterioridad, el tracto 
tirogloso transcurre por delante y muy próximo al 
cuerpo del hioides. La formación quística se sitúa 
siempre en la línea media del cuello, si bien el nivel 
sobre esa línea es variable. 

No hay una causa conocida que justifique el desa¬ 
rrollo de estos quistes, cuya detección es más fre¬ 
cuente en pacientes menores de 30 años. 

Anatomía patológica 

En su interior, el quiste tiene un contenido mu- 
coide viscoso de color colesterínico debido a mi- 
crohemorragias que, ocasionalmente, se producen 
en el interior del quiste. La pared del quiste está for¬ 
mada por abundante tejido fibroso, y recubierto en 
su interior por un epitelio cilindrico ciliado que, con 
frecuencia, muestra metaplasia epitelial con tenden¬ 
cia a la estratificación, similar a un epitelio de tipo 
cutáneo. 

Ocasionalmente, se detectan en el estudio micros¬ 
cópico restos de tejido tiroideo sobre el que se discute 
si tiene actividad funcional o no; en cualquier caso, 
este aspecto carece de interés clínico (v. fig. 59-2). Elay 
descritos tumores de tejido tiroideo ectópico a lo largo 
del trayecto del conducto. 

Sintomatología y exploración 

Al igual que otros quistes cervicales, el quiste del 
conducto tirogloso, en principio, es asintomático; se 
convierte en sintomático cuando sufre fenómenos de 
sobreinfección. La inmensa mayoría de los pacientes 
consultan por un signo que ellos perciben; se trata de 
una tumor ación en la línea media del cuello, frecuen¬ 
temente en un nivel comprendido entre el cartílago 
tiroides y el hueso hioides (v. fig. 59-2). Al tacto, la 
tumoración tiene una consistencia quística, es decir, 
relativamente elástica, blanda. T ípicamente, el quiste 
se desplaza hacia arriba cuando se pide al paciente que 
degluta-, este desplazamiento se debe a la unidad ana- 
tomicopatológica existente entre el quiste y el resto 
del conducto tirogloso que termina en la base de la 
lengua, la cual, como es sobradamente conocido, 
se desplaza durante la deglución. Con frecuencia, se 
puede valorar mediante palpación cómo la porción 
superior de la tumoración quística está íntimamente 


relacionada con el hioides, y mucho menos con el 
cartílago tiroides. 

Las pruebas complementarias mediante imagen 
son útiles, pero no son imprescindibles para el diag¬ 
nóstico; un estudio ecográfico o mediante TC infor¬ 
mará acerca de la naturaleza quística de la tumora¬ 
ción. También lo hará una punción-aspiración con 
aguja fina (PAAF). 

Antes de plantear el tratamiento quirúrgico para 
resecar el quiste del conducto es necesario asegurarse 
de que el paciente posee una glándula tiroidea nor- 
mofimcionante en el lugar adecuado; expresado de 
otra manera, se debe excluir con seguridad que la tu¬ 
moración que se va a resecar no corresponde a la 
glándula tiroidea que, en su descenso desde la base de 
la lengua, no alcanzó el lugar que le corresponde 
en la normalidad por debajo del cricoides. La prueba 
determinante es una gammagrafía tiroidea. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

La consistencia quística, la localización en la línea 
media del cuello y, de modo muy especial, el ascenso 
de la tumoración cada vez que el paciente deglute, 
permiten un diagnóstico sin excesiva dificultad. Se 
confirmará mediante las pruebas diagnósticas citadas 
en el apartado anterior. La TC (v. fig. 59-4) no suele 
ser necesaria. 

En el diagnóstico diferencial (v. tabla 59-1) se de¬ 
ben considerar los quistes dermoides de la línea media 
del cuello (fig. 59-7) que, como se ha indicado en pá¬ 
rrafos anteriores, tienen un origen por inclusión ec- 
todérmica sin relación con el aparato branquial ni 
con el conducto tirogloso. Estas formaciones quísti- 
cas dermoides se sitúan en la línea media del cuello, 
pero no sufren variaciones de posición en el momen¬ 
to en que el paciente deglute; este hecho tan simple 
permite establecer el diagnóstico diferencial. Algu¬ 
nos quistes dermoides se sitúan en la región del suelo 
de la boca, es decir, por encima del hioides, y general¬ 
mente son palpables a través de la cavidad oral; tam¬ 
poco se desplazan con los movimientos de deglución. 
En definitiva, cualquier formación quística en la lí¬ 
nea media del cuello o del suelo de la boca que no 
tenga movimiento durante la deglución debe consi¬ 
derarse, en principio, como un quiste dermoide. (Se 
trata quirúrgicamente por exéresis simple por vía 
cervical anterior o si son muy pequeñas intraoral.) 

Muy raramente, un quiste del conducto tiroglo¬ 
so genera una tumoración maligna que se desarro¬ 
lla a partir de los remanentes de tejido tiroideo 
que persisten a lo largo del trayecto del conducto 
(v. fig. 59-2). 

La posibilidad de un tiroides accesorio, como el 
que ya se indicó en el apartado anterior, que se sitúe 
a lo largo del trayecto es una opción de diagnóstico 
diferencial que ya se ha expuesto. 
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Figura 59-7. Quistes dermoides. 

(A) Es característica la imagen de tumoración redondeada que, al tacto, es blanda y abombada en la región milohioidea 
o submentoniana (compare con la fig. 59-2C). 

(B) En la exploración puede observar la tumoración en el suelo de la boca, que empuja y eleva la lengua. 

(C) La imagen mediante TC muestra una cavidad de características inequívocamente quísticas. 


El diagnóstico diferencial puede incluir en ocasio¬ 
nes la existencia de un quiste sebáceo, lipoma, adeno- 
megalia o adenitis específica (TBC) de la línea media 
(adenopatía prelaríngea), infiltraciones cervicales por 
exteriorización de un carcinoma laríngeo de comisura 
anterior. Si se tienen en cuenta los signos clínicos que 
se han comentado referidos al quiste del conducto y 
las pertinentes pruebas de imagen, estos diagnósticos 
diferenciales se resolverán sin dificultad. 

Tratamiento 

El tratamiento curativo del quiste de conducto 
tirogloso es quirúrgico, y consiste en la resección del 
quiste y del conducto en un trayecto comprendido 
desde la pirámide de Lalouette basta el agujero cie¬ 
go. En la resección se incluye el cuerpo del hioides; 
en caso contrario, las recidivas están aseguradas, y las 
reintervenciones revisten mayor complejidad. 

La técnica quirúrgica se inicia por el cuello, colo¬ 
cado en extensión-hiperextensión y realizando una 
incisión ligeramente arciforme por debajo del borde 


inferior del hueso hioides, ésta tendrá la longitud 
aproximada algo menor que este hueso. Seccionando 
el músculo cutáneo y la musculatura infrahioidea, se 
expone el quiste. Acto seguido, se secciona el cuerpo 
del hioides mediante una cizalla, entre los dos cuer¬ 
nos menores. En el siguiente tiempo, se va despegan¬ 
do el quiste de los planos profundos para elevarlo 
con el cuerpo del hioides que se ha seccionado, res¬ 
petando siempre la integridad del conducto tiroglo¬ 
so. El cuerpo del hioides pasará a formar parte de la 
pieza quirúrgica y se podrá, a partir de este momen¬ 
to, visualizar cómo el conducto tirogloso llega hasta 
la región del agujero ciego. En el lugar más alto po¬ 
sible del conducto tirogloso se realiza una ligadura 
simple del mismo y se secciona, de modo que el pun¬ 
to cerrará el agujero ciego y la pieza quirúrgica que¬ 
dará liberada. 

Se dará un punto que aproxime los cuernos del 
hioides, y se deja colocado un drenaje aspirativo. 

Raramente la intervención se complica con hema¬ 
toma, y muy raramente con una fístula salival. 
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RESUMEN 


• El mesodermo del segundo arco branquial crece en di¬ 
rección caudal hasta fusionarse con la cuarta hendidura; 
el ulterior crecimiento mesodérmico del segundo arco 
hace que las hendiduras faríngeas segunda, tercera y 
cuarta queden enclaustradas y, finalmente, desaparez¬ 
can. Como vestiglo de estas hendiduras se constituye 
una cavidad: el seno cervical. En condiciones de norma¬ 
lidad, será reabsorbido. 

• Las fístulas laterocervicales se conceptúan como defec¬ 
tos en la fusión del segundo arco branquial con la por¬ 
ción basal de la cuarta hendidura, de modo que un sector 
de tejido ectodérmico queda enclaustrado. 

• El punto de emergencia de la fístula en la faringe se sitúa 
con mayor frecuencia en la región amigdalina. 

• Los quistes laterocervicales en fase asintomática sólo se 
diagnosticarán por la presencia de una tumoración cer¬ 
vical. Cuando sufren fenómenos de infección, presentan 
una sintomatología infecciosa acusada. 

• El diagnóstico diferencial de los quistes branquiales debe 
hacerse con: adenopatía cervical metastásica, adenopa- 
tía cervical por infección tuberculosa, tumores cervica¬ 


les de origen vascular, nervioso, linfático o carcinoma 
branqulogénico. 

El tratamiento curativo de las fístulas y quistes laterocer¬ 
vicales es quirúrgico. 

El quiste del conducto tirogloso se constituye como un 
remanente dilatado del tracto tirogloso, que se forma 
cuando el tiroides emigra desde la lengua hacia el lugar 
que ocupa en el adulto. 

Típicamente, el quiste tirogloso se desplaza hacia arriba 
cuando se pide al paciente que degluta. 

En el diagnóstico diferencial se deben considerar los 
quistes dermoides, la glándula tiroides ectópica, el quiste 
sebáceo, el lipoma, la adenomegalia o la adenitis especí¬ 
fica (TBC) de la línea media (adenopatía prelaríngea), in¬ 
filtraciones cervicales por exteriorización de un carcino¬ 
ma laríngeo de la comisura anterior. 

El tratamiento curativo de los quistes de conducto tiroglo¬ 
so es quirúrgico, y consiste en la resección del quiste y del 
conducto en un trayecto que alcanza hasta el agujero cie¬ 
go. En la resección se incluye el cuerpo del hioides. 
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INFECCIONES PROFUNDAS 
DEL CUELLO Y SUELO DE LA BOCA 

J. Basterra Alegría y J. R. Alba García 


INTRODUCCIÓN Y CONCEPTO GENERAL 

Las infecciones profundas del cuello y del suelo 
de la boca son entidades nosológicas de gran interés; 
no son enfermedades frecuentes, pero, sin embargo, 
su diagnóstico en el momento adecuado y el correcto 
tratamiento son fundamentales para evitar complica¬ 
ciones y evoluciones indeseables que, con relativa 
frecuencia, suponen un riesgo vital para el paciente. 

En sentido general, estas infecciones se desarro¬ 
llan en los espacios laxos que quedan constituidos 
entre las diferentes fascias del cuello, a partir de las 
cuales, el fenómeno, primero flemonoso y posterior¬ 
mente abscesificado, se va abriendo paso por las es¬ 
tructuras del cuello en un sentido cefalocaudal, sien¬ 
do con mayor frecuencia unilateral. En el caso de 
infecciones del suelo de la boca, la afectación es com¬ 
pleta en este espacio, teniendo en cuenta que no hay 
compartimentos anatómicos. 

En estos procesos, el cuadro séptico evoluciona de 
modo que, en las fases iniciales, tiene un carácter cir¬ 
cunscrito con sintomatología discreta, como se verá 
más adelante, para posteriormente evolucionar en al¬ 
gunos casos hacia una situación septicémica de ca¬ 
racterísticas sistémicas extraordinariamente graves 
que, lamentablemente, en algunos pacientes con fenó¬ 
menos de inmunodepresión (diabetes grave, síndrome 
de inmunodeficiencia adquirida, etc.) puede acabar 
con su vida tras la instauración de un shock septicémi- 
co. En este cuadro evolutivo, la inflexión hacia la gra¬ 
vedad viene marcada por la aparición de fenómenos 
necróticos que afectan a los músculos y a los vasos o la 
extensión de la infección hacia el mediastino. 

En definitiva, se trata de procesos que en modo 
alguno deben ser subestimados, y requieren un diag¬ 
nóstico preciso para establecer el tratamiento ade¬ 
cuado desde el primer momento. 

El conocimiento preciso de la anatomía del cuello 
y, de modo especial, la distribución topográfica de 


las fascias cervicales y planos de clivaje, es necesario no 
solamente para comprender el correcto tratamiento 
quirúrgico, sino también para situar topográficamente 
cada una de las infecciones que se van a tratar. Estudia¬ 
remos sucesivamente las infecciones del espacio retro- 
faríngeo, del espacio parafaríngeo, del espacio sub¬ 
maxilar y del suelo de la boca. La infección del espacio 
periamigdalino realmente no debe ser considerada 
como una infección del espacio profundo cervical, y 
ha sido tratada en el capítulo 36. 

Para el estudio de los conceptos anatómicos con¬ 
cernientes a la anatomía del cuello y del sistema de 
fascias, se remite al lector a los capítulos 58 y 63. 

INFECCIONES DEL ESPACIO RETROFARÍNGEO 

El espacio retrofaríngeo queda delimitado por de¬ 
lante por la aponeurosis perifaríngea y el músculo 
constrictor superior de la faringe; por detrás, por la 
aponeurosis prevertebral y las seis primeras vértebras; 
por fuera está delimitado por la aponeurosis sagital, 
y por arriba, por la apófisis basilar del occipital. 

Las infecciones en esta localización son sensible¬ 
mente más frecuentes en los niños y, generalmente, 
el proceso infeccioso se inicia como una adenitis. En 
efecto, este espacio en los niños contiene ganglios 
linfáticos que se distribuyen en dos grupos, un grupo 
lateral que se sitúa próximo a los tubérculos del atlas, 
al simpático y a la arteria carótida externa; otro gru¬ 
po medial, que se sitúa prevertebralmente y cuyos 
ganglios son los que tienen mayor volumen. Todos 
ellos mantienen una interconexión entre sí a través 
de los correspondientes vasos linfáticos. Estos gan¬ 
glios linfáticos reciben la linfa procedente de la ri- 
nofaringe, de las fosas nasales y parcialmente de la 
orofaringe. 

En el caso de los pacientes adultos, generalmente 
la infección no se inicia en forma de adenitis sino de 
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celulitis con afección flemonosa. Las infecciones del 
espacio retrofaríngeo en la población infantil y adul¬ 
ta difieren también bajo el punto de vista clínico; por 
ello, se tratarán a continuación de modo separado. El 
tratamiento es similar, y se verá después de los si¬ 
guientes apartados. 

1. ABSCESO RETROFARÍNGEO EN LOS NIÑOS 

Etiopatogenia 

Como se ha señalado en líneas precedentes, gene¬ 
ralmente se trata de una adenitis que evoluciona a un 
adenoflemón y, posteriormente, un absceso ; la afectación 
adenítica banal se produce con frecuencia secundaria¬ 
mente a los episodios de rinitis y rinosinusitis catarrales 
o bacterianas y, de modo especial, con infecciones ade¬ 
noideas agudas (adenoiditis aguda o crónicas reagudi¬ 
zadas). Estas dos últimas vías de infección son debidas 
a una propagación infecciosa por vía linfática desde la 
adenoides hasta los ganglios del espacio retrofaríngeo. 

Los gérmenes participantes son generalmente 
grampositivos, y entre ellos los estreptococos y los 
neumococos. 

La adenitis banal inicial cobra gravedad en aque¬ 
llos pacientes que continúan su desarrollo al ade¬ 
noflemón y absceso. 

Anatomía patológica 

En el período de celulitis se comprueba la exis¬ 
tencia de cambios tisulares en el tejido celular laxo, 
que se caracterizan por una infiltración de células in¬ 
flamatorias y abundante componente vascular y ede¬ 
matoso. En el período de supuración son característi¬ 
cas las lesiones necróticas y el edema con abundante 
proliferación vascular y la presencia de piocitos. 

Sintomatología y exploración 

El absceso retrofaríngeo produce una sintomato¬ 
logía local y general; además, con frecuencia se ob¬ 
serva la sintomatología propia de la enfermedad 
(rinosinusítica o adenoidea) que lo causa. En líneas 
generales, el absceso retrofaríngeo debe su sintoma¬ 
tología a la enfermedad causal y a la que deriva de la 
situación topográfica que ocupa el absceso en la en¬ 
crucijada aerodigestiva. 

Con frecuencia, el cuadro sintomático en el mo¬ 
mento de la primera visita al especialista es el propio 
de una rinitis infecciosa de tipo vírico o bacteriano, o 
el de un cuadro adenoidítico (v. caps. 27,28y35).A los 
síntomas que corresponden a las enfermedades cita¬ 
das, se añade un empeoramiento que, generalmente, 
es súbito o se desarrolla en las últimas horas, y que se 
caracteriza por un aumento de la obstrucción nasal, 
que bloquea la ventilación a través de las fosas nasa¬ 
les, y cambios en la resonancia de la voz en el sentido 


de una rinolalia clausa. Hay un aumento en la secre¬ 
ción nasal, con una rinon r ea espesa, odinofagia intensa 
y disfagia progresiva, que hace que los niños, especial¬ 
mente los de corta edad, rechacen el alimento. La 
paradójica situación de querer tragar y no poder, jun¬ 
to con la aparición del llanto, hacen que se produz¬ 
can fenómenos de aspiración hacia la laringe, gene¬ 
rando crisis de tos. 

La sintomatología general consiste en la aparición 
de fiebre en agujas, progresivamente más alta. 

Todo lo señalado aporta un niño abatido, mal nu¬ 
trido y con tendencia a la deshidratación. 

La exploración clínica mediante inspección debe 
valorar la turgencia de los tejidos en las extremida¬ 
des, de modo que se pueda aproximar un criterio clí¬ 
nico acerca de la deshidratación. Asimismo, mediante 
la inspección se pueden valorar desviaciones en la 
posición de la cabeza y del cuello que obedecen a fe¬ 
nómenos de tortícolis con opistótonos debidos a la rigi¬ 
dez de la nuca, similares al síndrome de Grisel que ya 
se describieron como complicación del tratamiento 
quirúrgico de las adenoiditis crónicas tras la realiza¬ 
ción de una adenoidectomía (v. cap. 35). Cuando el 
flemón-absceso retrofaríngeo tiene gran volumen, 
no sólo la respiración nasal sino también la respira¬ 
ción a través de la boca puede verse afectada, pudien- 
do apreciar la existencia de una disnea. 

En la palpación cervical se pondrá de manifiesto la 
existencia de adenopatías de características inflama¬ 
torias (blandas, dolorosas y móviles), que son mayo¬ 
res en los grupos ganglionares yugulocarotídeos al¬ 
tos, entre la punta de la mastoides y la parótida. 

La exploración instrumental de la orofaringe debe 
ser muy cuidadosa, de modo que la faringoscopia no 
produzca una reacción defensiva violenta de la len¬ 
gua y del resto de la musculatura faríngea; en los pa¬ 
cientes colaboradores se puede intentar la observa¬ 
ción a través de un endoscopio por vía nasal. Los 
hallazgos más notables son una tumefacción en for¬ 
ma de protrusión de la pared posterior de la rinofa- 
ringe y de la orofaringe. Asimismo, es apreciable una 
inflamación edematosa de las regiones faríngeas 
adyacentes, de modo especial en los espacios laxos 
del velo del paladar. En los niños de mayor edad y 
colaboradores es posible comprobar mediante un de¬ 
presor la consistencia de la tumoración, que será dura 
en la fase flemonosa, y blanda-elástica «fluctuan- 
te» en la fase de absceso; esta maniobra tiene usos 
muy limitados como también son escasas las posibili¬ 
dades de realizar por vía transoral en un niño una 
punción con aguja convencional y jeringa para valo¬ 
rar la existencia de contenido purulento. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

Mediante la sintomatología infecciosa local y los 
datos aportados por la exploración clínica, general- 


740 


Elsevier. Es una publicación MASSON. Fotocopiar sin autorización es un delito. 


Capítulo 60. Infecciones profundas del cuello y suelo de la boca 


mente no hay dificultad en el diagnóstico; en niños 
«mayores» la confirmación en cuanto a la existencia 
de absceso se puede conseguir por la punción; sin 
embargo, es más viable y menos traumático realizar 
un estudio mediante TC en proyecciones axiales y 
sagitales. El diagnóstico diferencial se expondrá en la 
forma clínica del adulto. 

2. ABSCESO RETROFARÍNGEO EN EL ADULTO 

Etiopatogenia 

El espacio retrofaríngeo del adulto es pobre en 
tejido linfático y, por ello, su infección a través de una 
adenitis es muy poco frecuente; en la mayoría de las 
ocasiones se debe a un fenómeno de celulitis, como se 
indicaba al inicio del capítulo. La etiología debe bus¬ 
carse en cuerpos extraños enclavados que hayan produ¬ 
cido una lesión punzante en la pared posterior de la 
faringe (v. fig. 39-2), o debida a complicaciones de 
maniobras iatrogénicas realizadas en consultas exter¬ 
nas o maniobras quirúrgicas. 

Los gérmenes involucrados con mayor frecuencia 
son los anaerobios y los gramnegativos (tabla 60-1). 


Tabla 60-1. Principales gérmenes implicados 
en las infecciones cervicales 


Microorganismos cultivados en los abscesos 

• Streptococcus fi-hemolytico 

• Corynebacterium 

• Streptococcus viridans 

• S. a u re us 

• Peptoestreptococcus 

• H. influenzae 

Staphylococcus coagulasa negativo 

• Acinetobacter 

• Clostridium 

• Proteus 

• Ekinella corrodens 

• Klebsiella 

• Bacterioides melanog 

Pseudomona aerugirtosa 

• Fusobacterium 

• Prevotella intermedia 


Sintomatología y exploración clínica 

Son las mismas que en el niño y, por tanto, sólo 
cabe señalar que, en el adulto, los fenómenos de 
deshidratación son mucho más tardíos y que, gene¬ 
ralmente, el cuadro de abatimiento general es menor. 

También en el adulto, la prueba por imagen 
mediante TC (fig. 60-1) tiene gran valor, siendo ca¬ 
racterístico el hallazgo de un nivel hidroaéreo (signo 
de Minigerode) que resulta de la pérdida de sustancia 
tisular, la supuración y el aire procedente de los gér¬ 
menes anaerobios. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial. Complicaciones 

Respecto al diagnóstico, no debe haber dificultad, 
considerando los datos clínicos citados en párrafos an¬ 
teriores. En el diagnóstico diferencial debe incluirse la 
presencia de supuraciones procedentes de una infec¬ 


ción específica, como la tuberculosis, que son muy poco 
frecuentes, pero que deben ser conocidas. Estas supu¬ 
raciones «frías» pueden proceder de un tuberculoma 
cervical que fistubza al espacio retrofaríngeo, o bien 
por una adenitis tuberculosa de un ganglio retrofarín¬ 
geo. En el primer caso, el estudio mediante TC puede 
aportar información diagnóstica diferencial muy útil. 
El diagnóstico de confirmación se obtiene mediante el 
cultivo e identificación de gérmenes procedentes de la 
supuración (v. tratamiento). 

Además de la septicemia a la que ya se ha aludido 
con anterioridad, pueden presentarse otras complica¬ 
ciones, como la trombosis de la vena yugular interna, la 
ruptura espontánea del absceso con neumonía por as¬ 
piración, o la aparición de una mediastinitis que se pro¬ 
duce a través del llamado «espacio peligroso», enten¬ 
diendo por tal el espacio virtual que queda dehmitado 
entre la fascia cervical profunda y la aponeurosis peri- 
faríngea (v. fig. 32-5). A través de este espacio progresa 
la infección desde el cuello al mediastino. 

Tratamiento 

Los abscesos retrofaríngeos, tanto en la infancia 
como en el adulto, se tratan mediante fármacos en la 
fase de adenitis o de celulitis. En la fase de absceso el 
drenaje quirúrgico es necesario. 

La antibioterapia debe instaurarse lo más precoz 
posible. Como tratamiento empírico, se pueden admi¬ 
nistrar penicilinas por vía intravenosa, pues cubren la 
mayor parte de los gérmenes implicados; no obstante, 
dada la participación de gérmenes anaerobios en estas 
infecciones, suele asociarse clindamicina, metronida- 
zol o cefotaxima (tabla 60-2). Tras el resultado del es¬ 
tudio microbiológico se ajustará el tratamiento acorde 
con el antibiograma. 

Se deben asociar analgésicos potentes y corticoi- 
des a razón de 1-2 mg/kg/día. 

Tratamiento quirúrgico. El abordaje de los abscesos 
retrofaríngeos, tanto en los niños como en los adul¬ 
tos, se realiza por vía transoral, mediante una incisión 
con bisturí que recorre la zona de máxima fluctua¬ 
ción. Una vez practicada la incisión, se debe desbridar 
con una pinza larga curva (de hemostasia), en sentido 
cefábco y caudal en la cavidad del absceso. Deben to¬ 
marse muestras del contenido evacuado para su estu¬ 
dio microbiológico. 

Se trata de una técnica sencilla, pero que se realiza 
mejor bajo anestesia general; en efecto, con el pa¬ 
ciente intubado y ventilado, los fenómenos de aspira¬ 
ción de la supuración hacia las vías respiratorias infe¬ 
riores es imposible. Por el contrario, si se intenta 
realizar un drenaje de la supuración con el paciente 
despierto, es muy probable que la tos y aspiración de 
aire vehiculen supuración y sangre hacia el árbol tra- 
queobronquial. En caso de abscesos muy desarrolla¬ 
dos, la intubación por parte del anestesiólogo puede 
ser muy complicada. 
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Figura 60-1. Infecciones del espacio retrofaríngeo. 

(A) En esta figura puede observarse una proyección sagital en la que se aprecia ( flechas ) un despegamiento 

del espacio prevertebral (densidad aire) como consecuencia de una infección profunda de este espacio. Observe cómo se 
continúa ese despegamiento hacia el espacio mediastínico. 

(B) Proyección transversal de tórax en la que se observa, en el mismo paciente de la figura anterior, una infección mediastínica 
que se sitúa alrededor del tubo traqueal y del esófago (puntiforme detrás de la tráquea). 


Cuando el absceso retrofaríngeo comunica con 
otros espacios parafaríngeos, el tratamiento quirúrgi¬ 
co es el mismo que se aplica en ellos (véase, en los pá¬ 
rrafos siguientes el tratamiento quirúrgico de los abs¬ 
cesos retroestíleos). 


Tabla 60-2. Tratamiento farmacológico de las infecciones 
profundas cervicales 


Antibióticos 

• Penicilina G 24 mtl intravenosa cada 4-6 horas 


asociada con: 

- Metronidazol 1 g seguido de 0,5 mg i.v. cada 6 h 

- Clindamicina 900 mg i.v. cada 8 h 

- Cefotaxima 2 g i.v. cada 8 h 

Corticoides 

• 6-metilprednisolona i.v. 1-2 mg/kg/día 

Analgésicos 

Metamlzol, derivados opiáceos, etc. 


INFECCIONES DEL ESPACIO PREESTILEO 
Y RETROESTILEO (LATEROFARÍNGEO 
0 MAXILOFARÍNGEO) 

En este apartado se tratarán los abscesos que 
se localizan a lo largo de la pared lateral de la fa¬ 
ringe, incluyendo las celulitis del tejido laterofa- 


ríngeo y del tejido ganglionar del espacio yugular 
interno. 

Para una mejor sistematización y exposición, se 
individualizarán como infecciones del espacio prees- 
tíleo y retroestíleo. 

1. El espacio preestíleo o paraamigdalino se encuentra 
ocupado por escaso tejido laxo y adiposo; se trata, 
por tanto, de un espacio virtual. Se encuentra di¬ 
vidido, por la aponeurosis interpterigoidea, en 
dos compartimentos: 

a) Compartimento externo, a su vez dividido en: 

- El espacio parotídeo. 

- El espacio pterigomaxilar. 

b) Compartimento interno o paraamigdalino in¬ 
terno, que se comunica con el compartimento 
externo por el orificio retrocondíleo. 

2. El espacio retroestíleo alberga elementos anatómi¬ 
cos de gran importancia; por tanto, su infección 
reviste mayor gravedad. En él se hallan la carótida 
interna y externa, la vena yugular interna, el gan¬ 
glio simpático cervical superior y los pares cra¬ 
neales IX, X, XI y XII. 

Para más información sobre la anatomía de los espa¬ 
cios parafaríngeos, se remite al lector al capítulo 32 y la 
figura 32-5. 
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A continuación se expondrán de modo separado 
los abscesos preestíleos o paraamigdalinos y los re- 
troestíleos. 

1. ABSCESOS PREESTÍLEOS 
Etiopatogenia 

La mayoría de estos abscesos proceden de una in¬ 
fección de origen amigdalino-, la fistulización de un 
absceso periamigdalino es un ejemplo característico. 
Algunas maniobras iatrogénicas, como el desgarro de 
la pared muscular durante la amigdalectomía, tam¬ 
bién pueden ser causa de este tipo de infección; en 
definitiva, cualquier fenómeno traumático sobre un 
proceso inflamatorio-infeccioso crónico amigdalino 
puede originar la diseminación de la infección a los 
espacios parafaríngeos mediatos, transmitiendo la in¬ 
fección, en este caso, al espacio preestíleo. 

Desde el punto de vista bacteriológico, los gérme¬ 
nes más frecuentes son el Streptococcus (3 hemolyticcus 
y otros (v. tabla 60-1). 

Sintomatología y exploración 

La sintomatología local es muy intensa y procede 
no solamente de la afección faríngea sino también de 
la región cervical. En efecto, la sintomatología farín¬ 



gea consiste en una intensa odinofagia y disfagia, que 
con frecuencia se asocia con otalgia refleja. Con fre¬ 
cuencia, la intensa odinofagia imposibilita la deglu¬ 
ción y el paciente entra en afagia, produciendo sialo- 
rrea con babeo. Con frecuencia, también aparecerá 
trismus. 

La sintomatología regional se produce a nivel 
cervical en forma de dolor profundo en el cuello, 
acompañado de tortícolis. 

La sintomatología general es muy considerable, 
y se presenta en forma de un cuadro séptico genera¬ 
lizado, con fiebre elevada, sudoración e intenso ma¬ 
lestar general. 

En la exploración por inspección se puede valorar 
la desviación asimétrica del cuello debida a la tortíco¬ 
lis. La palpación cervical permite apreciar una infil¬ 
tración tumefacta de la musculatura del cuello, con 
borramientos de sus relieves no siendo posible la 
identificación de los elementos viscerales, muscula¬ 
res y vasculares mediante palpación. 

La exploración instrumental mediante faringos- 
copia muestra un abombamiento laterofaríngeo que 
se sitúa por detrás y en profundidad a la amígdala 
palatina (fig. 60-2); obviamente, el grado de protru¬ 
sión que dicha pared realiza sobre la luz faríngea es 
variable en función de la cantidad de afectación celu- 
lítica o abscesificada. 



Figura 60-2. Infección del espacio parafaríngeo; absceso del espacio preestíleo. 

(A) En clínica, la imagen característica de estas infecciones es un abombamiento del espacio laterofaríngeo ( asterisco ) por 
detrás de la región amigdalina; sin embargo, con frecuencia en la clínica, además de la tumoración citada, también hay un 
desplazamiento de la región amigdalina. A: región amigdalina. Obsérvese la posición del pilar posterior amigdalino siguiéndolo 
desde la úvula y donde se sitúa el absceso (asterisco). 

(B) En la misma paciente puede observarse cómo ha desarrollado un síndrome de Claud Bernard Horner izquierdo por 
afectación del simpático cervical. 
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Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

La punción de la tumefacción faríngea tiene gran 
valor diagnóstico cuando resulta productiva; sin em¬ 
bargo, en la fase flemonosa puede ser negativa. 

La sintomatología infecciosa general, así como el 
hallazgo de la tumefacción faríngea y la palpación cer¬ 
vical, generalmente permiten establecer una hipótesis 
diagnóstica muy fiable. La prueba complementaria de 
elección es la realización de un estudio de imagen me¬ 
diante TC, que permitirá valorar con gran detalle la 
localización precisa y la extensión de la infección. 

El diagnóstico diferencial debe establecerse con 
los flemones periamigdalmos (v. cap. 36), debiendo te¬ 
ner en cuenta que, aunque la sintomatología es rela¬ 
tivamente similar, la exploración clínica no suele de¬ 
jar lugar a dudas. En efecto, el flemón periamigdalino 
se sitúa en un plano sensiblemente anterior al que 
corresponde a una afectación del espacio preestíleo. 
Sin embargo, la realidad es que en estos pacientes la 
orofaringoscopia es difícil por el trismus presente, y 
no siempre es posible delimitar con precisión el pro¬ 
ceso infeccioso mediante inspección. 

También debe establecerse un diagnóstico dife¬ 
rencial con las tumefacciones infecciosas del espacio 
parafaríngeo, que pueden proceder de una infección 
otítica por una paramastoiditis yugul odi gástrica (v. ca¬ 
pítulo 8). Obviamente, un paciente que presente este 
tipo de paramastoiditis debe presentar simultánea¬ 
mente la tumefacción infecciosa faríngea y un cuadro 
séptico otítico. 

Evolución y complicaciones 

Al igual que las demás infecciones profundas del 
cuello, nunca deben ser infravaloradas y desde el pri¬ 
mer momento en que se sospeche su existencia de¬ 
ben utilizarse todos los medios diagnósticos y tera¬ 
péuticos disponibles. 

La septicemia es un riesgo real, especialmente en 
los pacientes ancianos o inmunodeprimidos; en éstos 
la extensión de la celulitis por continuidad puede 
producir situaciones que comprometen muy grave¬ 
mente la vida del paciente. La pérdida de masa mus¬ 
cular cervical y la trombosis de la vena yugular son 
situaciones que requieren una acción quirúrgica 
drástica y que se tratarán más adelante. El shock sép¬ 
tico es casi siempre el preámbulo de desenlace fatal. 

Tratamiento 

Tratamiento farmacológico. Cuando la enfermedad 
se encuentra en una fase poco evolucionada (escasa 
topografía afectada y, además, en fase flemonosa), el 
tratamiento farmacológico es la primera opción tera¬ 
péutica. El paciente debe ingresar en un medio hos¬ 
pitalario para atender su hidratación, alimentación y 
el suministro de fármacos por vía intravenosa (v. ta¬ 
bla 60-2). 


Tratamiento quirúrgico. Véase el tratamiento qui¬ 
rúrgico del absceso retroestíleo, que se expone más 
adelante. 

2. ABSCESO RETROESTÍLEO 
Etiopatogenia 

La infección del espacio retroestíleo se produce 
generalmente por un Streptococcus (i hemolyticcus pro¬ 
cedente de un foco séptico situado en la amígdala 
palatina. Otros focos posibles tienen un origen den¬ 
tario, sinusal, rinofaríngeo o nasal. 

En otras ocasiones, la afección del espacio retro¬ 
estíleo se produce a partir de focos sépticos de simi¬ 
lares características, localizados en el espacio preestí¬ 
leo o retrofaríngeo, desde donde la infección alcanza 
el espacio retroestíleo (v. fig. 32-5). 

Sintomatología y exploración 

En estos pacientes, el cuadro clínico dominante es 
de tipo sistémico, con una gran afectación del estado 
general debido a la septicemia, con fiebre muy elevada 
y gran abatimiento. Además hay sintomatología cer¬ 
vical muy considerable en forma de tortícolis, dolor 
espontáneo que se exacerba durante la palpación, es¬ 
pecialmente en la región del eje yugulocarotídeo. 

La sintomatología faríngea es muy escasa, en for¬ 
ma de odinofagia y disfagia; sin embargo, casi siem¬ 
pre se encuentra ausente. 

En la inspección llama la atención el borramiento 
de los relieves cervicales, apreciando una evidente tu¬ 
mefacción, especialmente la región alta del cuello, de 
modo que se borra incluso el surco mandibular en el 
ángulo de la mandíbula y la región parotídea. Esta 
tumefacción difusa se extiende a planos cervicales 
más caudales. En su conjunto, el cuello ofrece una 
asimetría entre el lado sano y el patológico. 

La palpación aporta poca información, pero per¬ 
mite valorar la consistencia de la tumefacción que, en 
la primera fase flemonosa, tiene tacto muy duro, y a 
medida que avanza la enfermedad, aun teniendo siem¬ 
pre una consistencia dura, adquiere cierta elasticidad. 
En las áreas en las que existe colección purulenta se 
puede apreciar cierta fluctuación. Sin embargo, la pal¬ 
pación blanda típica del absceso no se consigue debido 
a la profundidad del mismo. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

La prueba de imagen de elección es la TC en pro¬ 
yección axial y sagital que aportarán datos precisos 
acerca de la extensión y localización de la infección 
(fig. 60-3). 

El diagnóstico diferencial debe establecerse con 
las otras infecciones profundas y que ya se han ido 
exponiendo. Desde el punto de vista clínico, la esca- 
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Figura 60-3. Infecciones laterocervicales. 

(A) Este paciente presenta una tumoración cervical alta, que se aproxima a la mastoides (obsérvese la posición de la oreja) 
y que ofrece los signos propios de una inflamación. 

(B) Corte axial mediante TC del mismo paciente en el que se puede valorar la gran extensión del absceso laterocervical y, 
además, su extensión hacia el espacio preestíleo y el espacio retrofaríngeo. En este tipo de infección profunda se produce 
una ruptura de barreras anatómicas, constituyéndose una situación de celulitis cervical. Se trata de procesos muy graves, 
especialmente cuando el paciente que las padece tiene algún tipo de inmunodeficiencia. 

(C) El tratamiento es quirúrgico, y requiere llevar a cabo una resección amplia de todos los espacios cervicales con exéresis del 
tejido necrosado. En la imagen se puede ver cómo el especialista introduce el dedo en el espacio retrofaringolaríngeo. El sistema 
de drenaje debe ser muy eficaz, y la herida quirúrgica debe permanecer abierta tras el desbridamiento, para permitir su aireación. 


sez de sintomatología faríngea y los acusados sínto¬ 
mas cervicales orientarán el diagnóstico de una in¬ 
fección retroestílea. Sin embargo, como ya se ha co¬ 
mentado con anterioridad, el hecho de que la infec¬ 
ción alcance de modo concomitante más de una loca¬ 
lización en los espacios parafaríngeos puede aportar 
confusión por la suma de síntomas de las diferentes 
afecciones topográficas. 

Tratamiento 

Tratamiento farmacológico. Los principios genera¬ 
les que se han citado en otras localizaciones tienen 
validez. 

El trata?niento quirúrgico de los abscesos en esta 
localización debe considerarse en el contexto general 
de los demás abscesos profundos del cuello; por tan¬ 
to, se considerarán globalmente. 

Hay que tener en cuenta los abordajes para atender 
las colecciones lateroviscerales o retroviscerales. Las 
tres incisiones cervicales posibles, en función de la si¬ 
tuación de la colección purulenta, son las siguientes: 

1. Incisión cervical arciforme alta desde la mastoides 
hasta el hueso hioides. 

2. Incisión cervicalpreesternocleido?nastoidea, siguiendo 
el borde anterior de este músculo, con longitud 
variable. 

3. Incisión cervical arciforme en U baja que, desde el 
borde posterior del músculo esternocleidomastoi- 
deo de un lado, alcanzará al contralateral, pasando 
por un plano coincidente con el cricoides, si bien 
este nivel es variable. 


En función de la localización del absceso según da¬ 
tos de la TC, y del tipo de incisión practicada, se podrá 
alcanzar la profundidad del espacio situado entre el eje 
vasculonervioso del cuello y el eje visceral, que es don¬ 
de generalmente se encuentra la colección purulenta. 
Por esta misma vía se puede alcanzar los espacios re¬ 
troviscerales mediante una rotación del eje faringola- 
ríngeo en sentido contralateral al lado que se desea 
desbridar. Para realizar estas técnicas quirúrgicas, es 
necesario conocer adecuadamente la anatomía cervi¬ 
cal y tener en cuenta los desplazamientos que la colec¬ 
ción purulenta haya podido producir sobre los órga¬ 
nos, especialmente en los vasculares y nerviosos. 

Una vez localizada la colección purulenta, se de¬ 
ben tomar muestras para estudio microbiológico, y 
posteriormente, se realizará abundante lavado con 
solución de agua oxigenada y antisépticos. Una vez 
efectuado el desbridamiento y evacuado el material 
purulento, se coloca un amplio drenaje y se cierra por 
planos el campo quirúrgico. 

Atención: los pacientes que presentan un gran 
componente celulítico, con fenómenos necróticos de 
los músculos o fenómenos trombóticos venosos, o 
en los que se sospeche la participación bacteriana por 
microorganismos anaerobios, se debe realizar una 
exéresis amplia de todas las estructuras que se consi¬ 
deren necrosadas o en vías de necrosarse. Todo tejido 
que no sangre durante el desbridamiento debe ser 
resecado, en caso contrario, la curación resultará im¬ 
posible. A lo largo de la intervención, el campo qui¬ 
rúrgico debe lavarse intraoperatoriamente de modo 
abundante, con antisépticos y agua oxigenada como ya 
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indicamos. Al finalizar el desbridamiento, resección de 
tejido necrótico y drenaje de la colección, el campo qui¬ 
rúrgico no debe cerrarse ; se colocan drenajes en los espa¬ 
cios cervicales y una compresa quirúrgica embebida 
en antiséptico sobre el lecho cruento, sobre la cual se 
rebatirá el colgajo cervical. Algunos especialistas man¬ 
tienen al paciente intubado y sedado, lo que permitirá 
realizar lavados diarios del lecho quirúrgico a través 
de los drenajes y tal vez nuevos desbridamientos de 
tejido si la necrosis continúa su expansión. Según se 
vaya produciendo la curación, se dejará que el cierre 
se lleve a cabo espontáneamente por segunda inten¬ 
ción; cuando el cuadro séptico esté solucionado y los 
tejidos profundos del cuello sean viables, se facilitará 
el cierre de la herida cutánea con algunos puntos de 
sutura después de reavivar sus bordes. 

Conviene hacer hincapié en el hecho de que, en 
ocasiones, las infecciones profundas del cuello afec¬ 
tan simultáneamente a varias de las regiones a las que 
se ha hecho referencia con anterioridad; por ello, en 
el tratamiento quirúrgico siempre se debe tener 
en cuenta la posibilidad de tener que combinar vías 
diferentes de abordaje externo e incluso combinar 
externa y transoral. 

Tras el tratamiento quirúrgico se debe prestar 
atención a los parámetros analíticos que permiten 
la evolución del estado infeccioso del paciente. Tras la 
cirugía, si ésta ha sido eficaz, debe existir una mejoría 
clínica y una tendencia a normalizar la velocidad de 
sedimentación, la proteína C reactiva y la leucocitosis. 
Una persistencia de las alteraciones analíticas puede 
indicar una resolución incompleta de la infección, in¬ 
cluso el progreso de la misma, y puede justificar una 
revisión quirúrgica. 

INFECCIONES DEL ESPACIO SUBMAXILAR 
Y DEL SUELO DE LA BOCA 

Son procesos infecciosos de gravedad variable; se¬ 
gún el tipo de paciente y la evolución pueden entrañar 
riesgo vital (flemón del suelo de la boca). La anatomía 
de estas regiones ha sido estudiada en los capítulos 58 
y 32. Por ello, sólo se aludirá ahora a la anatomía que 
sea estrictamente relevante para comprender estas 
afecciones. 

Etiopatogenia 

Las causas más frecuentes de estas infecciones se 
sitúan en las piezas dentarias, ya sea la existencia de 
un absceso apical, por una caries que alcance la raíz de 
la pieza dentaria, o una complicación séptica de una 
exodoncia o de una endodoncia. 

Para comprender la evolución topográfica de estas 
infecciones, tiene gran interés recordar la posición y 
distribución del músculo milohioideo, que forma una 


plataforma que cierra el suelo de la boca en un plano 
que pasa por la línea milohioidea en la cara interna 
de la mandíbula (v. fig. 32-2); por ello, cuando la in¬ 
fección dentaria se exterioriza (fistuliza desde la pieza 
dentaria) a través de la cortical mandibular en un ni¬ 
vel superior al del músculo milohioideo, se genera 
una infección en el suelo de la boca; por el contrario 
cuando esta fistulación se produce en un plano infe¬ 
rior a dicho músculo, la infección derivará hacia el 
espacio submaxilar. 

La segunda causa más frecuente, la constituyen 
las infecciones de las glándulas salivales próximas a las 
respectivas regiones; es decir, por una sialoadenitis 
submaxilar o sublingual. En estos casos, la infección 
glandular alcanza por proximidad y por vía linfática 
los respectivos espacios. 

Sintomatología y exploración 

a) Infecciones del espacio submaxilar. La sintomatolo¬ 
gía suele iniciarse con la aparición de dolor espontá¬ 
neo, que empeora cuando el paciente comprime con 
su mano la región. Transcurridas unas horas, el dolor 
se incrementa y aparece sintomatología general en 
forma d e fiebre. Progresivamente, va apareciendo una 
sensación de presión y tirantez local. Raramente pro¬ 
duce odinofagia o disfagia; sólo aparecen otros sínto¬ 
mas, como alteraciones en la resonancia de la voz 
cuando la infección del espacio submaxilar difunde 
hacia la región del suelo de la boca y produce una 
protrusión lingual. En casos muy evolucionados pue¬ 
de producirse una afectación ventilatoria. 

La exploración pone de manifiesto mediante la 
inspección una asimetría y tumefacción de la región 
submaxilar o submentoniana del lado correspondien¬ 
te; en casos evolucionados y en fase de abscesifica- 
ción, con frecuencia se pueden apreciar fenómenos 
de rarefacción cutánea apareciendo la piel con un in¬ 
filtrado vascular superficial y coloración amarillenta 
que es indicadora de una zona de máxima fluctuación 
del absceso. 

La palpación ofrece una tumoración dura y dolo- 
rosa. Mediante la palpación bimanual, introduciendo 
un dedo en la cavidad oral, se puede delimitar la ex¬ 
tensión de la tumoración infecciosa (v. fig. 33-4). 

La inspección mediante una orofaringoscopia uti¬ 
lizando depresores para separar la lengua muestra un 
abombamiento en el suelo de la boca hacia la cavidad 
oral, entre la cara interna de la mandíbula y la lengua. 

b) Infecciones del suelo de la boca. La sintomatología do¬ 
minante en este tipo de pacientes es la odinofagia, con 
dolor en la lengua (glosodinia); asimismo, el paciente 
experimenta la sensación de cavidad oral ocupada, debi¬ 
do a la protrusión del suelo de la boca por la tumefac¬ 
ción. La movilidad de la lengua es torpe por la misma 
razón. Tanto el dolor como la ocupación de la cavidad 
oral dificultan en buena medida la ingesta de alimentos. 
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La sintomatología general es muy acusada, y en 
ella predomina el cuadro febril. 

La exploración mediante inspección, palpación 
y orofaringoscopia ofrece hallazgos similares a los 
que se han descrito para las infecciones del espacio 
submaxilar, si bien ahora los hallazgos pueden situar¬ 
se en la región central del suelo de la boca o tener un 
carácter unilateral o bilateral en función de la exten¬ 
sión de la enfermedad. 

Entre las infecciones del suelo de la boca existe 
una forma clínica que cursa con celulitis, pero nunca 
constituirá en su evolución un absceso. Esta enferme¬ 
dad tradicionalmente se denomina angina de Ludwig. 
Consiste, como se ha señalado, en una celulitis que 
generalmente se inicia en el espacio sublingual, para 
posteriormente extenderse a través del músculo mi- 
lohioideo alcanzando el espacio submaxilar y sub- 
mentoniano. Es una enfermedad grave, que puede 
poner en serio compromiso la función ventilatoria 
del paciente y, además, es tributario de producir un 
cuadro septicémico de primer orden; por ambos mo¬ 
tivos, nunca debe minusvalorarse y siempre debe 
atenderse con prontitud y diligencia en un centro 
hospitalario. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial. Evolución 

La sintomatología y la exploración clínica permi¬ 
ten determinar el tipo de infección. El diagnóstico 
debe incluir también el de la posible etiología de ori¬ 
gen odontógeno. 


El diagnóstico diferencial debe establecerse en 
función de las diferentes localizaciones, submaxilar o 
del suelo de la boca; y dentro de éstas, deben diferen¬ 
ciarse las formas clínicas que evolucionan hacia un 
absceso (absceso del suelo de la boca) (fig. 60-4), de 
las que permanecerán hasta su resolución en situa¬ 
ción de celulitis (angina de Ludwig) (fig. 60-5). 

Es muy importante tener en cuenta que la evolu¬ 
ción espontánea de estas enfermedades, al igual que 
las que se han visto con anterioridad en este capítulo, 
puede ser grave no sólo por la septicemia sino tam¬ 
bién por la afectación ventilatoria; por ello, siempre 
debe mantenerse la atención sobre la capacidad del 
paciente para respirar con normalidad o valorar el 
grado de compromiso respiratorio, debiendo prever¬ 
se la posibilidad de una traqueotomía, que no debe 
demorarse in extremis. 

Tratamiento 

En la fase de celulitis, el tratamiento farmacológico 
que se ha indicado para otras formas clínicas es igual¬ 
mente válido. Cuando se haya producido un fenóme¬ 
no de abscesificación, se debe realizar un drenaje del 
mismo, que también estará indicado en la angina de 
Ludwig, incluso a expensas de no obtener supuración. 

A continuación, se indicará cómo realizar los res¬ 
pectivos drenajes: 

1. Para el drenaje del absceso en la región submaxilar , 
se lleva a cabo una incisión ligeramente curva so- 



Figura 60-4. Absceso del suelo de la boca. 

(A) En este dibujo se muestra el lugar en el cual se colecciona la producción purulenta de un absceso del suelo de la boca, 
entre la musculatura mllohioidea y el músculo genihioideo. 

(B) En esta imagen se puede apreciar el tipo de Incisión que se realiza y la dirección que debe tener, alcanzando en profundidad 
la cápsula del absceso, seccionándola para que a su través fluya la secreción purulenta. M: mentón. 
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bre la región de máxima fluctuación, que general¬ 
mente corresponde a una zona cutánea claramen¬ 
te definida con signos que ya se han comentado 
con anterioridad en este capítulo. Generalmente, 
el nivel de esta línea coincide con la prolongación 
del cuerno mayor del hioides al modo de la que 
se realiza para una submaxilectomía. La incisión 
debe ser, por tanto, horizontal. 

La incisión interesará a la piel, tejido celular sub¬ 
cutáneo, músculo cutáneo y fascia cervical superfi¬ 
cial, por debajo de la cual, generalmente, se encuen¬ 
tra una colección purulenta contenida, alojada entre 
esta hoja fascial y la hoja interna de la misma fascia 
cervical superficial (v. cap. 58). El desbridamiento 
del absceso irá seguido de la colocación de un dre¬ 
naje que se mantendrá durante varios días. 

2. Drenaje de un absceso en el suelo de la boca o una an¬ 
gina de Ludwig (flemón, celulitis). Para realizar esta 
maniobra quirúrgica, se practica una incisión cutá¬ 
nea transversal trazada entre ambas ramas mandi¬ 
bulares que debe atravesar la piel y la aponeurosis 
suprahioidea, alcanzando el plano muscular a nivel 
del músculo milohioideo, que queda expuesto 
prácticamente en su totalidad (v. fig. 60-4). A nivel 
del rafe medio que sirve de inserción a esta muscu¬ 
latura se realiza una incisión en sentido anteropos- 
terior, que permite abrir el suelo de la boca y, por 
tanto, la emergencia del contenido purulento. Se 
coloca un amplio drenaje y se cierra la piel. 

En caso de una angina de Ludwig se debe rea¬ 
lizar un desbridamiento amplio de la zona y colo¬ 
car un drenaje que servirá como método de venti¬ 
lación, y que se mantendrá hasta que el cuadro 
vaya remitiendo. En estos pacientes siempre se 
debe valorar la posibilidad de asociar una traqueo- 
tomía a este desbridamiento. 



Figura 60-5. Angina de Ludwig. 

Este flemón del suelo de la boca que no «madurará» en 
absceso es una enfermedad que amenaza la vida del 
paciente, tanto por el proceso septicémico importante que 
desencadena (con posible shock séptico) como por la 
obstrucción de las vías respiratorias superiores, ejercida por 
una tumoración dura y compacta. Nunca debe ser 
minusvalorada y siempre se debe tener en cuenta la 
posibilidad de realizar una traqueotomía antes de que se 
produzca una afectación respiratoria grave. Observe a la 
derecha de la imagen el compromiso de la luz faríngea que 
aparece muy restringida. 

En la porción inferior del flemón pueden observarse pequeñas 
cavidades aéreas que son consecuencia de la existencia 
de gérmenes anaerobios. Más explicación en texto. 


RESUMEN 


• Las infecciones profundas del cuello y del suelo de la 
boca no son frecuentes en la clínica diaria; no obstante, 
dada la gravedad que suponen deben ser reconocidas de 
forma precoz para su correcto tratamiento. 

• Dependiendo del espacio anatómico en el que se locali¬ 
ce la infección o colección purulenta, pueden clasificar¬ 
se en infecciones del espacio retrofaríngeo, infecciones 
del espacio parafaríngeo (preestíleo y retroestíleo), 
las del espacio submaxilar y las del suelo de la boca. 

• La sintomatología depende de la localización que ocupe 
la colección y de la clínica asociada con el proceso cau¬ 
sal. Con relativa frecuencia, el absceso diseca las fas- 
cias del cuello, lo que hace que la infección progrese 
a otros espacios cervicales. 


Los abscesos del espacio retrofaríngeo en la infancia se 
relacionan con episodios de adenoiditis, mientras que en 
el adulto suelen deberse a una agresión de la mucosa 
faríngea (cuerpo extraño, manipulación iatrógena, etc.). 
Los abscesos del espacio laterofaríngeo (preestíleos 
y retroestíleos) suelen relacionarse con una infección 
amigdalar. 

Las infecciones del espacio submaxilar o del suelo de la 
boca suelen deberse a una infección de piezas dentarias, 
o a una infección de la glándula submaxilar o sublingual. 
La infección sin abscesificación del suelo de la boca es 
la denominada angina de Ludwig y entraña riesgo asfícti¬ 
co y septicémico. 
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NODULO TIROIDEO Y CÁNCER 
DE TIROIDES. PATOLOGÍA 
QUIRÚRGICA DE LAS GLÁNDULAS 
PARATIROIDES 


B. Scola Yurrita y J. M. Gómez Martín Zarco 


NODULO TIROIDEO Y CANCER DE TIROIDES 

Introducción 

El nodulo tiroideo es una patología habitual. Tlene 
una incidencia general en la población del 3 al 7% en¬ 
contrados en la palpación cervical, siendo de hasta el 
75% en las exploraciones efectuadas con ecografía ti¬ 
roidea, y del 50% como hallazgo de autopsias. Es una 
entidad cuatro veces más frecuente en las mujeres, y su 
prevalencia se incrementa con la edad, la deficiencia 
de yodo y la exposición a radiaciones ionizantes. 

De todos estos nodulos, la posibilidad de natura¬ 
leza maligna se cifra en torno al 5%, y los factores de 
riesgo de malignidad incluyen el sexo femenino y la 
edad inferior a 30 años o superior a 60. En la ta¬ 
bla 61-1 se muestran los factores de riesgo de malig¬ 
nidad de un nodulo tiroideo. 


Tabla 61-1. Factores de riesgo de malignidad 
de un nodulo tiroideo 


• Edad < 20 o > 70 años 

Antecedentes de irradiación en la infancia o la juventud 
Historia familiar de patología tiroidea 

• Varón 

Crecimiento progresivo o súbito 

• Adenopatías patológicas 

• Nodulo fijo 
Parálisis vocal 
Lesiones metastásicas 


El estudio de un nodulo tiroideo está sujeto a un 
protocolo que ha de encaminar a un correcto uso de 
las pruebas diagnósticas y a un adecuado tratamiento 
de la enfermedad (fig. 61-1). 



Figura 61-1. Ejemplo de esquema que se elabora con las pruebas diagnósticas. 
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Clasificación 

La mayoría de los cánceres se desarrollan en las 
células epiteliales foliculares del tiroides, y pueden 
ser carcinomas diferenciados o carcinomas anaplási- 
cos. El segundo tipo de células, las células C o para¬ 
foliculares, producen la calcitonina, y son el origen 
de los carcinomas medulares del tiroides, que repre¬ 
sentan del 5 al 10% de todos los cánceres de tiroides; 
cerca del 80% son esporádicos, y tienen un pico de 
incidencia sobre los 40 a 50 años. Finalmente, las célu¬ 
las linfáticas y del estroma de la glándula son respon¬ 
sables de los linfomas y sarcomas, respectivamente. 
Menos del 5% de los tumores malignos del tiroides 
son linfomas B no hodgkinianos y tienen su pico de 
incidencia entre los 50 a 80 años de edad; las mujeres 
están afectadas tres veces más frecuentemente que 
los hombres (tabla 61-2). 

Tabla 61-2. Clasificación de la patología tiroidea 


Benigna: 

• Nodulo único: 

- Quiste 

- Adenomas 

• Nodulos múltiples: 

- Tiroiditis 

- Bocio multinodular 
• Maligna: 

• Tumores primarios tiroideos de células epiteliales foliculares: 

- Diferenciado: 

Papilar 

Folicular 

- Pobremente diferenciado: 

Insular 

Otros 

- Indiferenciado (anaplásico) 

• Tumores primarios epiteliales de células C (carcinoma medular) 

• Tumores primarios no epiteliales: 

- De origen linfoide (linfoma, plasmocitoma) 

- De origen en las células mesenquimales (sarcoma) 

- Otros (teratoma) 

• Tumores secundarios no tiroideos: 

- Metástasis 

- Extensión del tumor de estructuras adyacentes 


Etiopatogenia 

La principal función de la glándula tiroides es la 
síntesis, almacenamiento y secreción de las hormo¬ 
nas tiroideas, y el yodo es importante para ello. El 
papel del yodo se evidencia en las regiones con defi¬ 
ciencia de ingesta del mismo, en las que se observa 
una elevada incidencia de patología nodular. El bocio 
endémico y los nodulos tiroideos son el resultado de 
la proliferación de las células tiroideas como meca¬ 
nismo de compensación. 


Los carcinomas tiroideos son la patología maligna 
endocrina más frecuente y, como se ha comentado, se 
presentan como carcinomas diferenciados, pobremen¬ 
te diferenciados o indiferenciados. Todos ellos consti¬ 
tuyen un cmtinuum biológico en el que los factores 
ambientales, inmunológicos y genéticos actúan como 
desencadenantes de la progresión de un carcinoma di¬ 
ferenciado con altas probabilidades de curación a un 
altamente letal carcinoma indiferenciado. 

La exposición a las radiaciones ionizantes se ha 
relacionado con un aumento de la prevalencia de car¬ 
cinoma papilar, especialmente en la infancia, mien¬ 
tras que la incidencia de carcinomas foliculares en las 
regiones con déficit de ingesta de yodo es mayor que 
en las regiones con suficiente ingesta, en las que es 
más frecuente el carcinoma papilar. Asimismo, la in¬ 
filtración linfocitaria, que es una característica típica 
de la tiroiditis de Hashimoto, se observa con frecuen¬ 
cia en los carcinomas papilares, lo cual sugiere que tal 
vez pudiera representar un potencial precursor de 
malignidad, si bien esto es algo que no se ha logrado 
confirmar. 

A lo largo de las últimas décadas se han descrito 
varias anormalidades moleculares asociadas con el de¬ 
sarrollo de lesiones específicas del tiroides. Todos estos 
hallazgos de la biología molecular permitirán en un fu¬ 
turo próximo nuevas aproximaciones en el tratamiento 
y representarán útiles marcadores pronósticos. 

Anatomía patológica 

Una de las clasificaciones más seguidas es la histo- 
patológica de la OMS, en cuya última edición de 
2004 subdivide los tumores del tiroides en cuatro 
grandes grupos, basándose en su morfología y en sus 
características clínicas: papilar, folicular, medular e 
indiferenciado. 

Carcinoma papilar (fig. 61-2) 

Es un tumor epitelial maligno, con diferenciación 
folicular y aspectos nucleares particulares. Represen¬ 
ta del 65 al 80% de los cánceres del tiroides, y afecta 
habitualmente a adultas jóvenes con una relación 
mujer/hombre de 2:1 a 4:1. Desde el punto de vista 
citológico, el diagnóstico suele ser sencillo. En su 
forma clásica, los carcinomas papilares suelen estar 
mal delimitados debido a que infiltran el tejido tiroi¬ 
deo adyacente. Se observan, en el 20% de casos, pe¬ 
queños focos carcinomatosos homolaterales o con¬ 
tralaterales, que se interpretan como extensiones 
linfáticas o como lesiones primitivas multifocales. La 
frecuencia de metástasis linfáticas es del 40 al 50%. 

Carcinoma folicular (v. fig. 61-2) 

Es un tumor epitelial maligno, con diferenciación 
folicular, pero sin las características nucleares del car- 
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Figura 61-2. Anatomía patológica del cáncer de tiroides. 

(A) Carcinoma papilar. La flecha indica largos procesos de aspecto papilar constituidos por epitelio cúbico y espacios quísticos 
foliculares llenos de coloide (formación circular dentro del recinto señalado por la flecha). Es un tumor de bajo grado 

de malignidad, pero puede producir metástasis. 

(B) Carcinoma folicular. Esta preparación corresponde a un tumor bien diferenciado. La flecha indica formaciones constituidas 
por células cúbicas con alteraciones nucleares, formando folículos de aspecto similar al de la estructura del tiroides normal 
(v. fig. 58-4), conteniendo sustancia coloide. 


cinoma papilar. En frecuencia, es el segundo carcino¬ 
ma del tiroides, y afecta también preferentemente a 
mujeres de edad media unos diez años más elevada 
que el papilar. Desde el punto de vista citológico, los 
criterios estructurales de diagnóstico histológico, es 
decir, la rotura capsular y la invasión vascular, no son 
valorables; en consecuencia, el diagnóstico de carci¬ 
noma folicular por citología es imposible. 

Carcinoma indiferenciado 

Es un tumor maligno de comportamiento clíni¬ 
co extremadamente agresivo que, histológicamente, 
aparece completa o parcialmente compuesto por cé¬ 
lulas indiferenciadas. Afecta a sujetos de edad supe¬ 
rior a los 50 años, y representa del 5 al 10% de los 
tumores malignos del tiroides. Crece rápidamente, 
con invasión de las estructuras yuxtatiroideas, como 
el esófago y la tráquea, con disfagia y disnea, y con 
metástasis linfáticas y hemáticas. Este carcinoma se 
presenta clínicamente como una tumefacción de rá¬ 
pida evolución en la región cervical, y se desarrolla 
clásicamente sobre una lesión preexistente. Citológi- 
camente, no plantea problema de diagnóstico por lo 
que respecta a la malignidad. Pueden darse dos 
problemas diagnósticos: sobre todo, hay que estar se¬ 


guros del carácter primitivo de este tumor, porque 
puede tratarse de una metástasis tiroidea de un carci¬ 
noma indiferenciado de otro origen; otro problema 
es el de establecer el diagnóstico de un carcinoma 
indiferenciado cuando en realidad se trate de una 
forma poco diferenciada, por lo general de un carci¬ 
noma folicular o de uno medular. 

Carcinoma medular 

Supone del 5 al 10% de los carcinomas de tiroi¬ 
des, y presenta un muy ligero predominio del sexo 
femenino. En los dos tercios de casos, se trata de una 
enfermedad esporádica, de etiología no conocida y 
que tiene un peor pronóstico, pero en una tercera 
parte de los casos corresponde o a un carcinoma me¬ 
dular aislado o a un carcinoma medular dentro del 
cuadro de una poliendocrinopatía hereditaria: MEN 
(;múltiple endocrine neoplasid) de tipo Ha o IIB, en la 
cual se asocia el carcinoma medular, la hiperplasia de 
células C, el feocromocitoma y una hiperplasia para¬ 
tiroidea (Ha), o bien neurinomas mucosos y ganglio- 
neuromas intestinales (Ilb). 

Los casos familiares están en relación con la mu¬ 
tación del gen RET, localizado en el cromosoma 10. 
La tasa sérica de tirocalcitonina se halla, por lo gene- 
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ral, elevada, y aumenta tras estimulación con penta- 
gastrina. Desde el punto de vista citológico, en su 
forma clásica, el diagnóstico de carcinoma medular 
es bastante sencillo. 

Estadificación y factores pronósticos 

El carcinoma tiroideo diferenciado se caracteriza 
por un buen pronóstico, con óptimos índices de su¬ 
pervivencia. No obstante, en un reducido número de 
pacientes el tumor se comporta de un modo particu¬ 
larmente agresivo, desarrollando recidivas locorre- 
gionales o metástasis a distancia. 

Clasificación clínico-pronostica 

Los principales sistemas de clasificación propues¬ 
tos para encuadrar pronósticamente a un paciente 
con un carcinoma diferenciado de tiroides se resu¬ 
men en la tabla 61-2. 

Los factores que se toman en consideración en las 
distintas clasificaciones pertenecen a dos categorías: 

1. Lactores relacionados con el paciente: 

d) Edad. La mayoría de los autores identifican 
como valor de corte los 40-45 años. 

b) Sexo. Si bien anteriormente se consideraba que 
el sexo masculino era un factor pronóstico ne¬ 
gativo, estudios recientes parecen no confir¬ 
mar este dato. 

2. Lactores relacionados con el tumor: 

a) Dimensiones. Si bien el tamaño del tumor tiene 
una correlación lineal con la frecuencia de la 
recidiva y la mortalidad, no existe un acuerdo 
en cuanto al valor de corte. 

b) Invasión extracapsular. La presencia de signos 
de invasión local se asocia con un peor pro¬ 
nóstico. 

c) Plurifocalidad. Es un dato frecuente en el caso 
del carcinoma papilar; es un factor de pronós¬ 
tico desfavorable en algunos estudios, con re¬ 
sultados no uniformes. 

d) Histología. Se consideran como significativos 
el grado y algunas variantes histopatológicas, 
como las de células altas y la folicular. 

e) Metástasis ganglionares. A diferencia del resto 
de los tumores epiteliales, la presencia o apari¬ 
ción diferida de metástasis linfáticas locorre- 
gionales no constituye un factor pronóstico 
negativo. 

f) Metástasis a distancia. Es el factor pronóstico 
más importante en lo que se refiere a la morta¬ 
lidad. 

Todas las clasificaciones tienen límites en la prácti¬ 
ca clínica, sobre todo el hecho de que no se puedan 
utilizar sistemáticamente en la programación terapéu¬ 


tica dado que algunos de los más importantes factores 
pronósticos no están disponibles hasta después de la 
cirugía (invasión extracapsular, grado, variante histo¬ 
lógica, multifocalidad). En cualquier caso, el sistema 
de estadificación más utilizado es el TNM de la UICC 
International Union Against Cáncer) y de la AJC 
(American Joint Comission on Cáncer), cuya más re¬ 
ciente revisión es la 6. a edición de 2002 (v. Apéndice, 
TNM). 

Sintomatología y exploración 

La mayoría de los nodulos tiroideos se inicia 
como un hallazgo en la exploración médica, o un 
autohallazgo del propio paciente, sin otra clínica 
acompañante. 

Tras ello, se empieza con una detallada anamne¬ 
sis, interrogando sobre antecedentes familiares de 
patología tiroidea, u otra patología endocrina asocia¬ 
da; antecedente de irradiación en cabeza y cuello; y la 
presencia de síntomas acompañantes, como disfagia, 
disfonía, etc. 

El siguiente paso es la exploración clínica, locali¬ 
zando la presencia de uno o varios nodulos, y sus ca¬ 
racterísticas de dureza y fijación, o la presencia de 
adenopatías cervicales, interrogando acerca de la ve¬ 
locidad de aparición y el crecimiento. 

Todo ello no sólo nos orienta a un diagnóstico 
sino que también permite determinar la posibilidad 
o el riesgo de hallarse ante una lesión maligna. 

Diagnóstico 

Además de la historia clínica, ya comentada ante¬ 
riormente, se expondrán ahora las pruebas diagnósti¬ 
cas complementarias para el estudio de un nodulo 
tiroideo. 

Ecografía tiroidea 

Se considera la prueba más sensible para detectar 
lesiones tiroideas. Es una técnica no invasiva y que, 
en manos experimentadas, puede detectar lesiones 
que con otra exploración o prueba de imagen pasa¬ 
rían desapercibidas. 

Su realización, no obstante, ha de venir indicada 
por una sospecha clínica, ya que ningún sistema so¬ 
portaría su uso a modo de cribado y, además, tampo¬ 
co está justificado. 

Lo realmente importante, además del mero diag¬ 
nóstico, es que la prueba tiene la capacidad de aportar 
datos que ayudan a averiguar la naturaleza de la lesión, 
en cuanto a benignidad o malignidad, previo a los ha¬ 
llazgos histológicos. Los datos que pueden hacer sos¬ 
pechar carácter maligno en una lesión detectada en 
una ecografía son: nodulo solitario, sólido, márgenes 
irregulares, vascularización intranodular, microcalcifi- 
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caciones en el interior, y últimamente, se ha postulado 
la mayor probabilidad de malignidad en aquel nodulo 
hipoecogénico de mayor diámetro anteroposterior 
que transverso. Y además, por supuesto, la coexistencia 
con imágenes de adenopatías cervicales. 

Punción-aspiración con aguja fina 

La PAAF es la prueba principal para determinar la 
mabgnidad de una lesión tiroidea. Se realiza bajo mera 
palpación o, en determinados casos, bajo control eco- 
gráfico. La punción reabzada de forma directa no tie¬ 
ne nada que comentar. Sí, en cambio, la que se realiza 
bajo control ecográfico. Ésta debe realizarse cuando 
nos encontramos ante: una primera punción negativa, 
un nodulo con componente mixto, sólido-quístico, un 
nodulo menor de 1,5 cm, o la presencia de adenopatías 
anómalas. En el caso de bocio o tiroides multinodular, 
el nodulo que se debe puncionar es el que presente 
signos ecográficos de sospecha, predominando esta 
característica sobre el tamaño. Está comprobado que 
el uso de la punción con control ecográfico descien¬ 
de el porcentaje de ausencia de diagnóstico de la mis¬ 
ma prueba del 15 al 3,5-7%. 

Los resultados de la prueba se dividen en diag¬ 
nóstico y no diagnóstico. Y el diagnóstico, a su vez, 
en benigno, maligno y sospechoso. 

La categoría «diagnóstico» se otorga cuando el es¬ 
pécimen resultante de la punción deja ver seis grupos o 
más de células tiroideas bien conservadas, con un míni¬ 
mo de 10 células por grupo. La citología benigna, que 
es la que se encuentra con mayor frecuencia, corres¬ 
ponde a las patologías siguientes: nodulo coloide (la 
más habitual), adenoma, tiroiditis linfocitaria, tiroiditis 
granulomatosa o quiste. La citología maligna se en¬ 
cuentra en los casos de: carcinoma papilar (la más fre¬ 
cuente), carcinoma medular, carcinoma anaplásico y 
metástasis. La citología catalogada como sospechosa se 
encuentra en: neoplasias foliculares, neoplasias de cé¬ 
lulas de Hürthle, carcinoma papilar atípico y Hnfoma. 

En total, el 70% de citologías son benignas, el 
5%, malignas, el 10%, sospechosas, y el 15%, no 
diagnósticas. En general, las características diagnós¬ 
ticas de esta prueba muestran una sensibilidad media 
del 83%, su especificidad media es del 92%, su valor 
predictivo positivo, del 75%, con un índice de falsos 
positivos y falsos negativos del 5%. 

Es importante comentar un dato en el uso de la 
punción que está controvertido: ¿qué hacer con los 
nodulos con punción benigna en su seguimiento? 
Las indicaciones más aceptadas son que la repunción 
no aporta ninguna utilidad ni cambio en la actitud 
terapéutica, salvo en el caso de nodulos de crecimien¬ 
to progresivo, quistes recurrentes, nodulos mayores 
de 4 cm, punciones no diagnósticas o falta de res¬ 
puesta en cuanto a la disminución de tamaño con el 
tratamiento con tiroxina. 


Por último, y a modo de posible novedad, se ha 
iniciado el uso de la medición de la tiroglobulina en 
el material obtenido en la aspiración del nodulo o de 
una adenopatía sospechosa. Con una misma punción 
puede obtenerse material para el diagnóstico citoló- 
gico y, a la vez, para la medición del nivel de tiroglo- 
bulina por inmunorradiometría o quimioluminiscen- 
cia. En principio, esta técnica aumenta la sensibilidad 
de la punción hasta el 92%. 

Pruebas de laboratorio 

La prueba más eficaz es la medición de la hormo¬ 
na tiroestimulante (TSH), por su detección tempra¬ 
na de problemas subclínicos tiroideos. Por detrás de 
ésta se hallaría la medición de las hormonas tiroideas 
y de anticuerpos antitiroideos (sobre todo en la tiroi¬ 
ditis de Hashimoto), así como la medición de la cal- 
citonina en la detección del carcinoma medular. 

Gammagrafía 

Según la captación de radioisótopo, Tc-99m o 
1-131, los nodulos tiroideos se clasifican en hipercap- 
tantes o hiperfuncionantes («calientes») o hipocap- 
tantes o hipofuncionantes («fríos»). Se considera que 
el nodulo «frío» tiene un riesgo de mabgnidad del 5 al 
15%. Muchos autores consideran limitada su utilidad, 
ya que la mayoría de las lesiones nodulares (80-90%) 
son «frías», pero en cambio sólo unas pocas son ma¬ 
lignas, por lo que su valor predictivo positivo es bajo. 
Su indicación hoy día es muy reducida, y se limita a 
algunos problemas más funcionales que de otra natu¬ 
raleza, con objeto de delimitar el carácter autónomo 
hiperfuncionante («tóxico») o no («no tóxico») de un 
nodulo o bocio multinodular, por ejemplo. 

TC/RM 

Estas pruebas de imagen no son útiles en la explo¬ 
ración tiroidea, salvo para determinar extensiones 
subesternales de procesos tiroideos, o como estudio 
de extensión o infiltración en el caso de los carcino¬ 
mas anaplásicos y los linfomas. Para todo lo demás, 
como se ha comentado, la ecografía es la prueba de 
elección. 

PET-TC 

La utilidad de la PET-TC en la patología tiroidea 
es algo controvertida. En estudios recientes se ha evi¬ 
denciado que no hay diferencia en el valor de capta¬ 
ción estándar (SUV), entre lesiones benignas y ma¬ 
lignas, encontrando este dato en nodulos tiroideos 
que se hallan incidentalmente en estudios de PET- 
TC corporales efectuados por otra causa, y poste¬ 
riormente estudiados. 

Con todas las pruebas descritas se puede elaborar 
un algoritmo u organigrama de actuación frente al 
nodulo tiroideo (v. fig. 61-1). 
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CÁNCER DE TIROIDES EN LOS NIÑOS 

El cáncer de tiroides es el tercer tumor sólido más 
frecuente en la infancia y la adolescencia, y su morta¬ 
lidad es mayor que en la edad adulta. 

La prevalencia de malignidad en la lesión nodular 
tiroidea es mayor que en los adultos, cifrándose en 
torno al 20-25%. La edad temprana, por debajo de 
los 10 años, empeora el pronóstico. El abordaje diag¬ 
nóstico es similar, salvo por la mayor necesidad de 
control mediante repunciones periódicas en el caso 
de las lesiones benignas para evitar falsos negativos. 
El abordaje terapéutico es más agresivo, ya que ante 
la duda diagnóstica debe contemplarse el tratamien¬ 
to quirúrgico como primera elección. Además, la in¬ 
cidencia de metástasis regionales y a distancia es ma¬ 
yor, por lo que a la hora del estudio prequirúrgico, las 
pruebas de imagen cobran mayor importancia, y la 
inclusión del vaciamiento segmentario sistemático a 
la hora de la tiroidectomía es un dato que muchos 
autores apoyan. El tratamiento con yodo radiactivo 
está admitido en cuanto a su utilidad, pero con la 
consideración de limitar la intensidad de la radiación 
en función de cada caso, para limitar la morbilidad 
del tratamiento. 

Por último, se debe comentar la peculiaridad del 
carcinoma medular en la infancia. Su diagnóstico fa¬ 
miliar va unido al estudio genético de determinadas 
mutaciones (protooncogén RET) que, si resulta de¬ 
terminante, podría indicar la tiroidectomía profilác¬ 
tica incluso en los primeros meses de vida. 

TRATAMIENTO 

El tratamiento de elección es quirúrgico; se trata¬ 
rán sucesivamente las indicaciones y las bases de la 
técnica quirúrgica. 

Las técnicas quirúrgicas más empleadas son 
(fig. 61-3): 

1. Lobectomías con istmectomías (hemitiroidecto- 
mías con istmectomía) para los nodulos benignos. 

2. Tiroidectomías totales para los bocios multinodu- 
lares y los tumores malignos. Aunque en este últi¬ 
mo punto hay controversia en el caso particular de 
tratarse de un carcinoma papilar de menos de 1 cm 
de tamaño, en cuyo caso algunos autores estiman 
el tratamiento con hemitiroidectomía aislada, sin 
atender al problema de multicentricidad. 

Asimismo, los problemas funcionales de hiper- 
función tiroidea, bien con nodulo tóxico o bocio 
multinodular tóxico o hipertiroidismo (Graves), pue¬ 
den tratarse con cirugía mediante una tiroidectomía 
subtotal. En este último caso, la única peculiaridad es 



Figura 61-3. Tratamiento quirúrgico de la patología tumoral 
tiroidea. 

Pueden observarse los diferentes tipos de intervención 
practicables sobre la glándula tiroides: 

1. Istmectomía. 

2. Loboistmectomía. 

3. Tiroidectomía total. 

4. Tiroidectomía subtotal. 

que el tratamiento quirúrgico exige una preparación 
médica previa. 

Recomendamos al lector consultar la anatomía de 
la glándula tiroides en el capítulo 58. 

Técnicas quirúrgicas 


Anteriormente, ya se han expuesto las indicacio¬ 
nes de cada técnica quirúrgica, según la patología 
concreta a la que se refiera. A continuación, se descri¬ 
ben los principales aspectos de las técnicas quirúrgi¬ 
cas, incluyendo la patología congénita no descrita 
hasta ahora. Se tratarán sucesivamente: 

1. Cirugía de las heterotopias (tiroides lingual). 

2. Istmectomías. 

3. Hemitiroidectomías. 

4. Tiroidectomías: 
d) Totales. 

b) Subtotales. 

Cirugía de las heterotopias. Tiroides lingual 

El tiroides lingual es una patología congénita de¬ 
bida a la no migración de la glándula tiroides desde 
su origen embrionario en la base de la lengua, que 
puede presentarse junto con otros restos tiroideos 
(quiste tirogloso) o en solitario. 

La forma de abordarlo para su exéresis es variada. La 
más clásica y empleada es la vía externa mediante cervi- 
cotomía y un abordaje suprahioideo. Como alternativa, 
si el tamaño y las condiciones lo permiten, puede prac¬ 
ticarse la exéresis mediante resección con láser de CO r 
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Tiroidectomía 
Posición del paciente 

Una adecuada posición del paciente, en decúbito 
supino, con la cabeza en hiperextensión, gracias al le¬ 
vantamiento de la espalda con un rodillo, es importan¬ 
te para obtener la extensión del cuello, lo que permite 
el ascenso de la glándula tiroides desde el mediastino. 
La mesa de quirófano debe ponerse en antiTren- 
delenburg para favorecer la reducción del sangrado 
(fig. 61-4A). 

Incisión 

La tendencia actual es realizar las incisiones cada 
vez más pequeñas con fines estéticos. En cualquier 
caso, la línea de incisión, sñnétrica, unos 2 cm por en¬ 
cima del yugulum esternal, a lo largo de un pliegue na¬ 
tural del cuello, un poco más alta en los sujetos de cue¬ 
llo largo, viene trazada horizontalmente en el centro 
entre los dos esternocleidomastoideos, y puede cur¬ 
varse ligeramente a nivel de éstos (v. fig. 61-4A). 



Exposición del cuerpo del tiroides 

Una adecuada exposición de la glándula es funda¬ 
mental para el éxito de la intervención. Tras la disec¬ 
ción de los planos superficiales (piel, tejido celular 
subcutáneo) hasta llegar a la musculatura prelarín¬ 
gea; se incidirá en la línea media a lo largo de la línea 
alba, por lo menos desde la escotadura superior del 
cartílago tiroides hasta el yugulum (fig. 61-5). 

Posteriormente, se diseca la fascia visceral tiroi¬ 
dea. La medialización del lóbulo tiroideo permite la 
exposición del espacio entre la glándula y el eje vas¬ 
cular yugulocarotídeo y facilita la disección y ligadu¬ 
ra de la vena tiroidea media, anclaje de la glándula a 
la vena yugular, ofreciendo la posibilidad de poder 
medializar ulteriormente los lóbulos tiroideos hasta 
visualizar la fascia prevertebral (v. fig. 61-5). 

Loboistmectomía total extracapsular 

Los siguientes tiempos quirúrgicos, que pueden 
realizarse en distinto orden según el cirujano o las 



Figura 61-4. Tratamiento quirúrgico de la patología tumoral tiroidea. 

(A) En esta figura se muestra la posición que el paciente debe adoptar para realizar las intervenciones sobre el tiroides. 

La paciente se encuentra con la cabeza reclinada hacia atrás y el cuello en hiperextensión. El cuerpo se encuentra en posición 
de antiTrendelenburg. 

(B) Muestra las diferentes líneas de incisión practicables para la resección quirúrgica. 

Más explicación en el texto. 
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Figura 61-5. Tratamiento quirúrgico de la patología tumoral tiroidea. 

(A) Se muestra el modo de realizar una incisión en la línea medía del cuello sobre la línea alba, para proceder con posterioridad 
a la sección de la musculatura prelaríngea. En la imagen adjunta, próximos a los separadores de Frabeuf pueden observarse 
los muñones musculares de esta musculatura. 

(B) En esta imagen la tumoración tiroidea se encuentra expuesta sin plano muscular prelaríngeo que la recubra. 

Más explicación en el texto. 


eventuales necesidades quirúrgicas, tienen por objeto 
la liberación del polo inferior y superior, la indivi¬ 
dualización y disección del recurrente, la identifica¬ 
ción y preservación de la paratiroides, la exéresis de 
la glándula, la cuidadosa hemostasia del campo, el 
drenaje y el cierre de la herida. 

Liberación del polo inferior de lóbulo tiroideo. Gracias 
a la separación y el levantamiento del polo, después de 
la sección y ligadura de la vena tiroidea inferior y de la 
arteriola, es posible la movilización del lóbulo, que pue¬ 
de ser luxado del canal traqueoesofágico, lo que permite 
la exposición del campo en el que discurre el nervio 
recurrente y la paratiroides inferior (fig. 61-6). 

Liberación del polo superior del lóbido tiroideo. La li¬ 
beración del polo superior del lóbulo tiroideo, según 
el cirujano puede hacerse como tiempo inicial, inter¬ 
medio o final. Separado el espacio esternotiroideo- 
laríngeo, que está en estrecha relación con los vasos 
tiroideos superiores y el nervio laríngeo superior, se 
realiza la sección y ligadura, a ser posible separada, de 
las ramas de división de la arteria tiroidea superior 


y de la vena; la ligadura debe realizarse próxima al 
parénquima glandular para proteger la rama externa 
del nervio laríngeo superior. La medialización y el 
descenso del lóbulo tiroideo permite la individualiza¬ 
ción y disección del recurrente y la búsqueda de la 
paratiroides (fig. 61-7). 

Disección del nervio laríngeo remírente. La identifica¬ 
ción del nervio recurrente puede hacerse a tres niveles: 

1. Abajo, en la embocadura del mediastino, en el 
área llamada triángulo del recurrente, que ante¬ 
riormente se ha comentado. 

2. A nivel medio, en el cruce con la arteria tiroidea 
inferior que, una vez levantado y medializado el 
lóbulo, puede verse en el fondo del campo; la ar¬ 
teria puede estar cruzada por el nervio por delan¬ 
te, por detrás o entre sus ramas (v. fig. 61-7). 

3. A nivel alto, cerca de su entrada en la laringe. La 
identificación a este nivel no es aconsejable, y 
debe estar precedida de la ligadura del polo su¬ 
perior. 
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Figura 61-6. Tratamiento quirúrgico de la patología tumoral tiroidea. 

(A) En esta imagen se observa cómo mediante unas pinzas de hemostasia se realiza el pinzamiento de la vena tiroidea inferior 
que, posteriormente, será seccionada y ligada, consiguiendo con ello una mayor movilidad de ese lóbulo hacia la línea media 
del cuello, lo cual facilitará su luxación medial y, con ello, el descubrimiento del nervio recurrente. 

(B) Muestra el nervio recurrente una vez que se ha producido la luxación del lóbulo tiroideo. 

Más explicación en el texto. 



Figura 61-7. Tratamiento quirúrgico de la patología tumoral tiroidea. 

(A) Esta imagen muestra cómo mientras la pinza de tracción estira el lóbulo tiroideo hacia la línea media y caudalmente, 
se realiza otra maniobra de pinzamiento del pedículo tiroideo superior. 

(B) La flecha indica el nervio recurrente y su relación con la arteria tiroidea inferior. Se trata del recurrente derecho. 

En el texto se indican otras posibilidades de localización topográfica del nervio respecto a la arteria. 


Tras la identificación del recurrente, que es quizás 
el paso más complejo de la intervención, se debe di¬ 
secar éste hasta su entrada en la laringe. Es aconseja¬ 
ble disecar en dirección paralela al nervio, mantener 
las referencias anatómicas y emplear coagulación bi¬ 
polar (fig. 61-8). 

Preservación de las paratiroides. La individualiza¬ 
ción de las paratiroides, similares a una lenteja de co¬ 
lor amarillento, está ligada al conocimiento de su 
topografía, y su preservación está ligada a una disec¬ 


ción exangüe y a una ligadura de los vasos cerca del 
parénquima tiroideo. 

Exéresis de hemitiroides y tiroides. Una vez liberado 
de sus pedículos vasculares, se puede medializar el ló¬ 
bulo tiroideo y, una vez identificado y liberado el ner¬ 
vio recurrente, será preciso seccionar el ligamento 
lateral para poder resecar el lóbulo tiroideo completo 
(v. fig. 61-8). 

La sección del istmo se realiza en la unión con el 
lóbulo contralateral. 
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Figura 61-8. Tratamiento quirúrgico de la patología tumoral tiroidea. 

(A) Entre la pinza de disección y el separador se puede observar el trayecto del recurrente hasta su entrada en la laringe. 

(B) La liberación del lóbulo tiroideo se realiza con un bisturí eléctrico resecando el ligamento lateral. 


Tras realizar en el lado contralateral lo mismo que se 
ha comentado con respecto a la hemitiroidectomía, 
se podrá realizar la extirpación de toda la glándula. 

Cierre de la herida 

Cuando se ha completado la hemitiroidectomía 
o la tiroidectomía total, antes de proceder al cierre es 
imprescindible la revisión del campo quirúrgico y la 
realización de una cuidadosa hemostasia. Tras la co¬ 
locación de un drenaje de Redon se procede a la su¬ 
tura del plano aponeurótico, reconstruyendo la línea 
alba. Se termina con la sutura del plano submucoso 
y de la piel. 


Cirugía ganglionar en los tumores epiteliales malignos 
del tiroides 


La afectación linfática regional se produce en to¬ 
dos los tumores malignos epiteliales con una inci¬ 
dencia distinta, según los distintos tipos histológicos: 
en el carcinoma papilar la incidencia es del 30 al 
90%; en el folicular, del 12 al 30%; en el medular, 
hasta del 50%, con variaciones entre la forma esporá¬ 
dica y la familiar; en el anaplásico la incidencia es 
muy alta, si bien no precisable. 

Con respecto al carcinoma diferenciado, si bien se 
mantiene la controversia, la opinión más extendida, 
es que el compartimento central del cuello debe ope¬ 


rarse sobre todo en el carcinoma papilar. El vacia¬ 
miento del compartimento lateral del cuello no está 
indicado como profiláctico, pero en el caso de un 
cuello clínicamente positivo el vaciamiento funcional 
en una opción irrenunciable. 

En el caso del carcinoma medular en estadio NO, se 
realiza el vaciamiento sistemático del compartimento 
central (desde el hioides superiormente hasta los va¬ 
sos innominados inferiormente, y ambas yugad ares 
lateralmente); en el caso de un cuello clínicamente 
N + está indicado un vaciamiento funcional clásico 
(v. cap. 63). 


Yodo radiactivo 


Es el tratamiento para la ablación tiroidea y la 
vuelta a la normalidad de su función. Su uso puede 
extenderse al caso del bocio multinodular tóxico o al 
nodular tóxico para el que la dosis de yodo radiactivo 
ha de ser algo mayor. 

A nivel de tumores malignos, es el tratamiento pos- 
tiroidectomía para eliminar los restos de tejido tiroi¬ 
deo remanente después del tratamiento quirúrgico. 


Tratamientos mínimamente invasivos 


Existen una serie de tratamientos no quirúrgicos 
que pueden ser una alternativa ante determinadas le- 
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siones tiroideas en las que los otros tratamientos no 
son utilizables por diversas causas. Son los siguientes: 

Inyección percutánea de etanol. Consiste en inyectar 
etanol, bajo control ecográfico, de forma percutánea. 
Este procedimiento puede utilizarse, sobre todo, para 
quistes tiroideos claramente benignos, evitando así la 
cirugía. También podría ser útil en los nodulos tóxi¬ 
cos con un componente quístico importante, para su 
reducción previa al tratamiento con yodo radiactivo. 

Ablación térmica con láser. Es una alternativa para 
los nodulos que causan síntomas locales o defectos 
cosméticos, en los que no se considera la cirugía 
como tratamiento. Consiste en introducir una fibra 
de láser a través de una aguja que se ha situado en el 
interior del nodulo, bajo control ecográfico. Su uso 
aún se ha de considerar en experimentación. 

Ablación por radiofrecuencia. Con similares indica¬ 
ciones al láser, esta técnica en cambio ha traído ma¬ 
yores complicaciones, por lo que se considera aún 
más «inmadura» que la técnica con láser. 

Radioterapia externa 

El tratamiento con radioterapia externa en el caso 
de la patología tumoral tiroidea tiene unas claras in¬ 
dicaciones y limitaciones. Su uso está indicado en: 
carcinoma anaplásico, carcinoma medular con exten¬ 
sión regional ganglionar o mediastínica, carcinoma 
medular residual, carcinoma pobremente diferencia¬ 
do con invasión local grave, y las metástasis óseas 
o cerebrales. 

PATOLOGÍA QUIRÚRGICA DE LAS GLÁNDULAS 
PARATIROIDES 

Introducción 

Las glándulas paratiroides son las encargadas de 
regular el metabolismo del calcio y del fósforo en el 
organismo, mediante la secreción de la hormona para¬ 
tiroidea (PTH), que responde a la baja concentración 
de calcio en el organismo, estimulando la liberación 
del mismo hueso para aumentar su nivel sérico. 

Anatómicamente, se sitúan tras la glándula tiroi¬ 
des en sus polos superiores e inferiores, y en número 
de cuatro, aunque pueden sufrir muchas modifica¬ 
ciones. Embriológicamente a las glándulas paratiroi¬ 
des superiores se originan junto al tiroides de la cuar¬ 
ta bolsa braquial, y las inferiores, de la tercera junto 
al timo (v. fig. 59-1). Esto justifica que las glándulas 
superiores se pueden situar en varias localizaciones 
con respecto a tiroides, esófago y tráquea; las inferio¬ 
res varían aún más en su localización con respecto a 
la estructura tímica. Elasta el 10% de la población 


puede tener glándulas paratiroides supernumerarias. 
Es importante considerar este hecho de cara al abor¬ 
daje quirúrgico de las mismas. Su vascularización es 
muy dependiente de la glándula tiroides. 


Patología quirúrgica 


Los dos problemas que tienen mayor interés qui¬ 
rúrgico son: el hiperparatiroidismo primario y los 
tumores. 

Hiperparatiroidismo primario 

Se produce una hipercalcemia, generalmente asin¬ 
tomática, aunque también pueden producirse proble¬ 
mas de nefrolitiasis, osteoporosis y alteraciones gas¬ 
trointestinales. Se observa con mayor frecuencia en 
mujeres mayores de 50 años, y la causa más habitual es 
el adenoma, frente a la hiperplasia (< 15%) y, muy ra¬ 
ramente, el carcinoma. El 95% son esporádicos, y el 
resto tiene asociación familiar (MENI, MEN HA). 

El diagnóstico se efectúa por la medición de 
la PTH, y la prueba de captación sesta-MIBI con 
Tc-99m, que localiza selectivamente la ubicación de 
las glándulas de cara a una cirugía. Otras pruebas 
de imagen, como la ecografía, pueden ser de utilidad 
en la patología tumoral. 

El tratamiento es quirúrgico, mediante la elimi¬ 
nación del adenoma o de las glándulas hiperplasiadas, 
con titulación inmediata de PTH para asegurar la 
corrección del hiperparatiroidismo. La eficacia de 
la cirugía se cifra en torno al 90-95 %. 

Tumores 

Los tumores benignos son adenomas, ya comen¬ 
tados. Los malignos son carcinomas, y su peculiari¬ 
dad es que el diagnóstico es clínico por invasión y 
metástasis, y no histológico por diferente celularidad. 
Su tratamiento es la exéresis, acompañada de hemiti- 
roidectomía y radioterapia postoperatoria ocasional 
(aunque su papel es limitado). El índice de supervi¬ 
vencia es del 50% a los 10 años. 


Técnica quirúrgica 


La cirugía de la paratiroides está indicada en el 
tratamiento de la patología tumoral de esta glándula 
y en el tratamiento del hiperparatiroidismo. En el 
caso del hiperparatiroidismo, la cirugía consiste en la 
exéresis de la totalidad de las glándulas, con la posibi¬ 
lidad de implantar en el antebrazo, como reservorio, 
un fragmento de una glándula que pueda conservar 
la función. 

La realización de una exploración con gammacá- 
mara mediante el sesta-MIBI proporciona mucha 
información para localizar la glándula. En la cirugía 
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del hiperparatiroidismo hay que controlar la multi- 
localización de las glándulas y la posibilidad de la 
glándula supernumeraria. Por ello, es importante 
la titulación intraoperatoria de PTH como mejor 
marcador de la completa erradicación de las glándu¬ 


las, o bien del problema de hiperfunción cuando se 
debe a un adenoma aislado. 

El abordaje es similar al de la tiroidectomía, salvo 
que en este caso no suele ser necesario disecar el ner¬ 
vio recurrente. 


RESUMEN 


• La posibilidad de naturaleza maligna de un nodulo tiroi¬ 
deo se cifra en torno al 5%. Son factores de riesgo el 
sexo femenino y la edad inferior a 30 años o superior a 60. 
Los carcinomas tiroideos son la patología maligna endo¬ 
crina más frecuente. 

• La exposición a las radiaciones ionizantes y la infiltración 
linfocitaria (típica de la tiroiditis de Hashimoto) han sido 
relacionadas con el carcinoma papilar. El déficit de ingesta 
de yodo ha sido relacionado con el carcinoma folicular. 

• El carcinoma medular en las dos terceras partes de los 
casos se trata de una enfermedad esporádica de etiolo¬ 
gía no conocida, ytiene un peor pronóstico; en una terce¬ 
ra parte de los casos corresponde a un carcinoma aisla¬ 
do o a un cuadro de poliendocrinopatía hereditaria: MEN 
(múltiple endocrine neoplasia) de tipo lia o IIB. 

• La ecografía es la prueba más sensible para detectar lesio¬ 
nes tiroideas. Son datos que orientan a malignidad: nodulo 


solitario, sólido, márgenes irregulares, vascularización in- 
tranodular y microcalcificaciones en el interior. 

• Las técnicas quirúrgicas más empleadas son: lobecto- 
mías con istmectomías para los nodulos benignos; tiroi- 
dectomías totales para los bocios multinodulares y los 
tumores malignos. Los problemas de hiperfunción tiroi¬ 
dea pueden tratarse con cirugía mediante una tiroidecto¬ 
mía subtotal. 

• El yodo radiactivo es el tratamiento para la ablación tiroi¬ 
dea y la vuelta a la normalidad en su función. Su uso puede 
extenderse al caso del bocio multinodulartóxico o al nodu- 
lartóxico para el que la dosis de yodo radiactivo ha de ser 
algo mayor. En los tumores malignos es el tratamiento pos- 
tiroidectomía para eliminar los restos de tejido tiroideo. 

• Los dos problemas relacionados con las glándulas para¬ 
tiroides que tienen mayor interés quirúrgico son el hiper¬ 
paratiroidismo primario y los tumores. 
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TUMORES CERVICALES DE ORIGEN 
VASCULAR, NERVIOSO Y LINFÁTICO 

J. Basterra Alegría, L. de la Fuente Arjona y E. Zapater Latorre 


TUMORES CERVICALES DE ORIGEN VASCULAR 

En este apartado se estudiarán los angiomas, los 
tumores glómicos y los linfangiomas. 

ANGIOMAS O HEMANGIOMAS CUTÁNEOS, 
SUBCUTÁNEOS Y MUCOSOS 

Concepto y etiopatogenia 

Se trata de tumores benignos de estirpe endotelial 
que se forman a partir de vasos preexistentes. Se loca¬ 
lizan en la piel, por debajo de ella, o en la cobertura 
mucosa de la cavidad oral, faringe y laringe. Se mani¬ 
fiestan como lesiones de coloración rojiza o violácea. 
Son los tumores más frecuentes en la infancia. En la 
esfera otorrinolaringológica también crecen en las fo¬ 
sas nasales. 

Suelen aparecer en el momento del nacimiento 
o poco después. Alrededor de un tercio de los neonatos 
presentan angiomas. En el cuello, la localización más 
frecuente es la piel de la nuca, cualquiera que sea su lo¬ 
calización suelen desaparecer o atenuarse durante los 
dos primeros años de vida. Los que no han desapareci¬ 
do tras los 6 años, con toda probabilidad persistirán. 

Más de tres angiomas planos deben hacer sospe¬ 
char la coexistencia de angiomas óseos o de partes 
blandas. Los angiomas raramente causan alteraciones 
esqueléticas y únicamente los grandes angiomas me- 
taméricos faciales pueden asociar sobrecrecimiento 
óseo o cartilaginoso por un aumento del flujo sanguí¬ 
neo o por producir un efecto masa. 

La etiopatogenia es desconocida. Algunos apare¬ 
cen en el contexto de síndromes, como el de Sturge- 
Weber o el de Klippel-Trénaunay. 

Anatomía patológica 

Los hemangiomas pueden clasificarse en tres gru¬ 
pos y son los siguientes: 


1. Capilares. 

2. Inmaduros. 

3. Cavernosos. 

Los capilares están constituidos por agregaciones 
atípicas de capilares. Suelen ser lesiones rosadas pre¬ 
sentes al nacimiento que afectan con frecuencia a la 
cabeza o al cuello. Generalmente, no regresan con el 
paso del tiempo. Los inmaduros están formados por 
grupos de vasos dilatados y se manifiestan como lesio¬ 
nes de color fresa que tienden a la regresión tras el 
primer año de vida. Los hemangiomas cavernosos son los 
más infrecuentes y problemáticos, ya que son lesiones 
exofíticas azuladas que no tienden a regresar. 

Sintomatología y exploración 

Son tumores asintomáticos, y los signos que produ¬ 
cen son estéticos por la propia tumoración y color 
cuando se sitúa en una región cutánea, o por la mis¬ 
ma tumoración que el paciente detecta en su creci¬ 
miento bien por el tacto o la deformación cervical 
subsiguiente a su crecimiento. 

Las pruebas de imagen están indicadas si existen 
dudas sobre la naturaleza de la lesión, o para analizar 
la extensión y evaluar el componente no visible. Tam¬ 
bién, pueden ser necesarias para el tratamiento, en el 
caso de que se requiera el empleo de agentes emboli- 
zantes y esclerosantes. 

En algunos angiomas congénitos puede ser nece¬ 
sario realizar una RM (con o sin angiografía) para de¬ 
terminar su extensión, y una biopsia para establecer un 
diagnóstico diferencial con otros tumores congénitos. 
La RM permite obtener imágenes en múltiples planos 
espaciales, y puede aportar datos hemodinámicos, lo 
que la convierte en la prueba de imagen ideal en esta 
patología (fig. 62-1). 

La ecografía proporciona datos hemodinámicos, 
como la velocidad y dirección del flujo. Su inconve¬ 
niente es que los ultrasonidos, al ser reflejados por el 
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Figura 62-1. Tumores cervicales de origen vascular. 

(A) La imagen muestra una angiografía por RM de un hemangioma cervical que se sitúa en un plano comprendido entre 
la mandíbula y el hioides. Puede observarse el pedículo vascular de esta tumoración. 

(B) Exéresis de la tumoración mediante una cervicotomía anterior; el color rojo vinoso es característico. 


hueso y el gas, no permiten el estudio de la afectación 
ósea, así como tampoco el de aquellas estructuras 
anatómicas que carecen de una ventana acústica al 
encontrarse rodeadas por hueso o gas o en la profun¬ 
didad de las VADS. 

La TC es muy eficaz en el estudio de estructuras 
óseas y calcificaciones tumorales. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico por lo general es clínico basado en 
la inspección. El diagnóstico por la imagen puede ser 
útil, como se ha apuntado, en los casos en los que 
existan dudas diagnósticas. Esto puede ocurrir con 
mayor frecuencia en lesiones mucosas descubiertas 
en el adulto, de coloración azulada negruzca, que 
pueden simular melanomas. 

Tratamiento 

Hay dos opciones para el tratamiento: la acti¬ 
tud expectante y la actitud terapéutica mediante 
fármacos o cirugía. La actitud expectante puede es¬ 
tar indicada en los hemangiomas pequeños y de 
lento crecimiento, que asientan en zonas en las que 
no conllevan un posible deterioro funcional. Acti¬ 
tud terapéutica: deben tratarse quirúrgicamente los 
hemangiomas que puedan obstruir la vía aerodi- 
gestiva, el conducto auditivo externo o aquellos 
que puedan producir una destrucción tisular o una 
desfiguración importante. En el cuello se practica 


la resección mediante una cervicotomía explora¬ 
dora (v. fig. 62-1). 

Entre los fármacos utilizados en el tratamiento no 
quirúrgico de los hemangiomas se encuentran los cor- 
ticoides sistémicos (siempre estarán indicados en el 
caso de una posible obstrucción de vía aérea, en espera 
del tratamiento quirúrgico). Otra vía de administra¬ 
ción de corticoides es la intralesional, que se realiza a 
intervalos de entre 4 y 8 semanas. Algunos especialis¬ 
tas preconizan el uso de citotóxicos intralesionales, 
como la bleomicina, la vincristina y la ciclofosfamida. 

La radioterapia y la escleroterapia pueden desem¬ 
peñar su papel en algunos hemangiomas. 

El láser tiene un papel fundamental en el trata¬ 
miento de los angiomas superficiales. 

Las indicaciones quirúrgicas absolutas para el tra¬ 
tamiento de las malformaciones vasculares congénitas 
son: la hemorragia repetida, la ulceración refractaria 
al tratamiento conservador y la aparición de efecto 
masa sobre órganos importantes, por ejemplo VADS, 
oído, etc. Son indicaciones relativas la existencia de 
dolor y la deformidad con repercusión estética. 

TUMORES GLÓMICOS 
Concepto y etiopatogenia 

Son tumores que se originan a expensas del tejido 
paraganglionar no cromafín, no funcional. Estas células 
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derivan de la cresta neural y, por tanto, su origen es 
ectodérmico. Forman parte del sistema neuroendo- 
crino difuso y se localizan en el vago, la carótida, la 
vena yugular, la médula suprarrenal y la aorta. Obvia¬ 
mente, sólo las tres primeras estructuras darán lugar 
a tumores cervicales (secundariamente, por invasión, 
los yugulares pueden alcanzar el interior del oído 
medio (v. cap. 17). 

Las células paraganglionares normales se organi¬ 
zan para constituir formaciones glómicas de 0,5 mm 
que están formadas por células epiteliales principales, 
células de sostén, fibras nerviosas y vasos en el tejido 
conjuntivo. Las células epiteliales principales contie¬ 
nen gránulos secretores. A expensas de este tejido, 
pueden desarrollarse tumores, que reciben el nom¬ 
bre de quemodectomas o paragangliomas, que se es¬ 
tudian en este capítulo; a pesar de estar constituidos 
por células «no funcionantes», un porcentaje muy 
bajo de estos tumores tiene actividad hormonal 
(v. sintomatología). 

Los quemodectomas son tumores infrecuentes, 
pero no excepcionales, que suelen presentarse en eda¬ 
des medias, con cierto predominio femenino. En el 
10% de casos son bilaterales o están asociados a otros 
paragangliomas. También en el 10% de casos la pre¬ 
sentación es familiar y entonces tienen carácter mul- 
ticéntrico y potencial de malignización. 

La transformación tumoral de los paraganglios 
fisiológicos se desencadena por inactivación de un 
gen supresor del tumor ( PGL ). Se han descrito muta¬ 
ciones en los genes que codifican las subunidades del 
complejo mitocondrial II de la succinato deshidroge- 
nasa, implicados en el ciclo de Krebs. Estas modifica¬ 
ciones pueden estar asociadas con una hiperproduc- 
ción de factores de angiogénesis, que la estimulan, y 
se produce una mayor proliferación celular, que pro¬ 
ducen así la transformación tumoral. 

La predisposición genética de determinadas per¬ 
sonas a desarrollar paragangliomas u otros tipos de 
cáncer por doble mutación se produce con mayor 
frecuencia con la pérdida de la heterocigosidad para 
el gen supresor tumoral PGL1. En el sujeto sano, re¬ 
quieren dos mutaciones (una en cada alelo). En los 
portadores de la anomalía, basta en un alelo con una 
mutación: «pérdida de heterocigosidad». 

Los casos familiares presentan un patrón de he¬ 
rencia autosómica dominante (todas las generaciones 
pueden estar afectadas), aunque existe una penetran- 
cia incompleta condicionada por la impronta genéti¬ 
ca. Este patrón de impronta parental con inactivación 
materna significa que sólo los descendientes de hom¬ 
bres afectados desarrollan la enfermedad. 

Anatomía patológica 

Macroscópicamente, se trata de tumores ovoides, 
duros y elásticos. Tienen una cápsula de consistencia he¬ 


terogénea. A la sección, se observa que es un tumor car¬ 
noso, muy vascularizado, de color rojo oscuro o pardo. 
Puede haber focos de necrosis o placas hemorrágicas. 

El estudio histopatológico demuestra la existencia 
de un patrón como el que se indica en la figura 62-2. 



Figura 62-2. Anatomía patológica de los tumores glómlcos. 

En la preparación puede observarse cómo las células 
tumorales glómicas forman masas esféricas ( asterisco ) que 
quedan incluidas en estructuras fibrovasculares [flechas). 

Los estudios de inmunohistoquimia permiten el 
diagnóstico diferencial con los adenocarcinomas muy 
vascularizados, y orientan hacia tejido paraganglio- 
nar. Los marcadores en las células principales son la 
enolasa neuronal específica, la cromogranina, la si- 
naptofisina y las catecolaminas. En las células de sos¬ 
tén se encuentra la proteína S 100 y la proteína fibri- 
lar glial acídica. 

Las formas malignas aparecen en el 8-10% de ca¬ 
sos, con mayor frecuencia en los paragangliomas vaga- 
les y en las formas clínicas bilaterales y familiares. 

Existe una serie de criterios histológicos para sos¬ 
pechar malignidad: presencia de abundantes focos de 
necrosis, existencia de invasión vascular o perineural 
y/o capas de células desorganizadas con pleomorfis- 
mos celulares y numerosas mitosis. Sin embargo, sólo 
la presencia de metástasis confirma el diagnóstico de 
malignidad con certeza. Para algunos especialistas, 
la malignidad se manifiesta por la agresividad loco- 
rregional y la capacidad de recidivas posquirúrgicas. 
Las metástasis aparecen con mayor frecuencia en 
ganglios linfáticos, pulmones, hígado y hueso. 
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Sintomatología y exploración 

Generalmente, son minoraciones cervicales asin¬ 
tomáticas. En consonancia con lo indicado en párra¬ 
fos anteriores, sólo del 1 al 3% de los paraganglio- 
mas van acompañados de secreción funcional, y son 
secretores de: noradrenalina, dopamina, serotonina, 
polipéptido vasointestinal, cromogranina y otras se¬ 
creciones. En estos casos, aparece clínica de hiper¬ 
tensión arterial, cefalea, crisis vasomotoras, diarrea, 
sudores, palpitaciones, etc. 

En los tumores muy evolucionados pueden apa¬ 
recer signos de déficit neurológico y obstructivo. 

A la exploración mediante palpación se percibe una 
tumoración blanda , indolora y móvil sólo en sentido late¬ 
ral, simada en la bifurcación carotídea o algo más arri¬ 
ba (parafaríngea). Son pulsátiles y se ausculta un soplo. 

El estudio topográfico del tumor se realiza me¬ 
diante diagnóstico por la imagen. Las pruebas más 
útiles son la arteriografía, la TC y la angiorresonan- 
cia (figs. 62-3 y 62-4). La arteriografía permite la rea¬ 
lización de la prueba de la exclusión arterial para po¬ 
der valorar la funcionalidad del polígono de Willis. 
En los paragangliomas carotídeos es característica la 
masa tumoral en la bifurcación carotídea, que provo¬ 
ca su divergencia, lo que se denomina «signo de la 
lira». Los paragangliomas vagales se encuentran por 
encima de la bifurcación, y empujan en bloque la ca¬ 
rótida interna y externa en sentido anteromedial. 


Ante una masa cervical sospechosa de paragan- 
glioma deben buscarse antecedentes familiares del 
mismo tipo y, cuando se confirma el diagnóstico, in¬ 
vestigar a los familiares colaterales y descendientes. 
Los genes que codifican a la succinatodeshidrogena- 
sa permiten la detección de casos asintomáticos. 

En el caso de que el paciente sea hipertenso 
o presente alteración del estado general, es indispen¬ 
sable un estudio analítico para descartar la existencia 
de un tumor funcionante. El parámetro que se estu¬ 
dia es el ácido vanilmandélico en orina. Se trata de un 
metabolito de las catecolaminas. 

Diagnóstico 

La biopsia tumoral está contraindicada por la cer¬ 
teza de hemorragia. Las pruebas de imagen ya citadas 
permiten el diagnóstico. 

La angiografía es una prueba que permite iden¬ 
tificar los vasos nutricios, así como proceder a la 
embolización del tumor en caso de que se decida 
realizar esta maniobra. 

La angiorresonancia es una técnica no cruenta 
que permite identificar vasos nutricios pero no em- 
bolizarlos. 

Tratamiento 

El tratamiento de elección es quirúrgico, pero dado 
el lento crecimiento y la benignidad del tumor, la edad 



Figura 62-3. Tumores glómicos cervicales. 

(A) Estudio mediante corte axial de TC. Muestra las características propias de un tumor glómico carotídeo (v. texto) que 
corresponde al mismo paciente de la figura adjunta. 

(B) En esta angiografía por RM se puede valorar el volumen del tumor que se sitúa en la bifurcación carotídea, extendiéndose 
de modo lateralizado hacia el eje carotídeo y engloba a la arteria carótida interna. Estos tumores que nacen del corpúsculo 
carotídeo situado en la bifurcación carotídea presentan precisamente en este lugar la máxima dificultad quirúrgica, habida 
cuenta de la debilitación de la pared arterial por el tumor. 
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Figura 62-4. Tumores glómicos cervicales. 

(A) Estudio mediante angiografía por RM que muestra un tumor glómico vagal (punta de flecha) que, como ocurre 
frecuentemente, alcanza niveles muy elevados hacia la base del cráneo. En estos casos, su resección está comprometida 
por la anatomía de la carótida interna cuando ésta se dirige a la entrada del canal carotídeo. 

(B) En esta figura puede observarse la resección quirúrgica de un tumor glómico carotídeo; están señalados los elementos 
anatómicos protagonistas. El loop de tracción en la derecha de la foto está elevando el nervio hipogloso. 

La flecha indica el glomus carotídeo; el asterisco señala el tumor glómico y el loop de la izquierda contiene la carótida interna. 
La pinza de disección aparta la carótida externa. 


es un factor que se debe tener muy en cuenta a la hora 
de la decisión terapéutica. Se trata de una cirugía de 
relativo riesgo en cuanto a iatrogenia se refiere. En los 
pacientes ancianos es prudente la actitud expectante 
o el tratamiento radioterápico. 

La embolización preoperatoria es un tema con¬ 
trovertido; hay escuelas que la practican por sistema 
y opinan que facilita el acto quirúrgico al disminuir el 
sangrado operatorio y el tamaño tumoral; sin embar¬ 
go, otros especialistas la consideran poco útil y en¬ 
tienden que dificulta la técnica operatoria debido a la 
reacción inflamatoria peritumoral que se produce 
por efecto secundario de la embolización y que resul¬ 
ta en un endurecimiento de los planos de despega¬ 
miento (subadventicial). 

La acción quirúrgica requiere ser practicada por 
otorrinolaringólogos expertos en cirugía de cabeza 
y cuello y la asistencia localizada de un cirujano 
vascular. 

El acto quirúrgico básico de los paragangliomas 
carotídeos consiste en la disección subadventicial del tu¬ 
mor (v. fig. 62-4). En los paragangliomas vagales 


y venosos debe procederse a la resección del nervio y 
la vena yugular, respectivamente. 

El tratamiento no quirúrgico con radioterapia ex¬ 
terna complementada con embolización está indica¬ 
da en caso de contraindicación quirúrgica, si existen 
restos tumorales, y en el caso de metástasis; con estos 
fines se emplea yodo acoplado a MIBG (metayodo- 
bencilguanidina) y análogos de somatostatina marca¬ 
dos con Indio. 

LINFANGIOMAS O HIGROMAS QUÍSTICOS 
Concepto y etiopatogenia 

Se trata de un tumor benigno, congénito, que se 
desarrolla a expensas de restos embrionarios del sistema 
linfático. Por causas desconocidas, se organizan for¬ 
mando capilares linfáticos con espacios quísticos. El 
90% aparecen antes de los 2 años de vida. 

Excepcionalmente se han descrito linfangiomas 
secundarios a traumatismos o a infecciones cervicales 
profundas. 
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Anatomía patológica 

Pueden distinguirse tres subtipos histopatológi- 
cos que, con frecuencia, se combinan en la misma 
tumoración. Son los siguientes: 

1. Capilar: está compuesto por múltiples conductos 
linfáticos finos. 

2. Cavernosa: está formado por conductos linfáticos 
dilatados, de paredes adelgazadas. 

3. Qmstica: está compuesto por espacios quísticos ta¬ 
pizados por epitelio plano, que contienen un lí¬ 
quido claro. Es el más frecuente. 

Sintomatología y exploración 

En los niños, estos tumores, cuando tienen volu¬ 
men suficiente, pueden provocar problemas funcio¬ 
nales importantes derivados de la obstrucción de la 
vía aerodigestiva. 

En el adulto, suelen presentarse como tumoraciones 
asintomáticas, blandas a la palpación, multilobuladas 
y, generalmente, de límites imprecisos. 

Como ocurre con los quistes branquiales, en oca¬ 
siones el paciente refiere un crecimiento rápido debi¬ 
do a una infección añadida. 

La ecografía es una prueba incruenta muy útil en 
estos tumores, muestra una masa quística de bordes 
mal definidos. La TC evidencia una tumoración de 
pared delgada, de densidad líquida, lobulada y con 
frecuentes tabicaciones. La RM no aporta informa¬ 
ción adicional respecto a la TC. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

La PAAL muestra un líquido acuoso que, al estu¬ 
dio microscópico, presenta muchos linfocitos e his- 
tiocitos, pero no células epiteliales. Algunos especia¬ 
listas la desaconsejan, por facilitar la posibilidad de 
infección y hemorragia. 

El diagnóstico de certeza sólo se obtiene tras la 
exéresis quirúrgica y el estudio anatomopatológico. 


El diagnóstico diferencial prequirúrgico debe 
plantearse frente a lesiones de similares característi¬ 
cas clínicas, como los quistes branquiales y los lipo¬ 
mas (fig. 62-5 y tabla 62-1). 



Figura 62-5. Lipoma cervical. 

Generalmente, las características clínicas del lipoma 
cervical permiten establecer un diagnóstico clínico del 
mismo con seguridad. Sin embargo, en ocasiones, hay dudas 
con diagnósticos diferenciales con otros tumores benignos. 
En esta imagen se pueden observar las características 
(v. texto) propias de un lipoma cervical (flecha). 

Tratamiento 

El tratamiento curativo de los linfangiomas es 
quirúrgico. La cirugía puede ser laboriosa, dado que 
la cápsula tumor al es fina y suelen existir múltiples 


Tabla 62-1. Diagnóstico diferencial entre linfangiomas y lipomas 



Inspección 

Ecografía 

Citología 

TC 

RM 

Linfangioma 

Masa lobulada cubierta 
por mucosa irregular 
y traslúcida 

Tumor 

«líquido» 

Líquido acuoso. Muchos 
linfocitos. Histiocitos. 

Sin células epiteliales. 
Son raras las células 
endoteliales 

Masa de densidad 
líquida, con una pared 
delgada, lobulada 
y con frecuentes 
tabicaciones 

Sin información adicional 
respecto a la TC 
Hipointensa o isointensa 
potenciada en TI, 
e hiperintensa 
potenciada en T2 

Lipoma 

Amarillenta 

Tumor sólido 

Material válido sólo 
en el 50% de los casos 
(tejido fibroadiposo 
lobulado) 

Tumor homogéneo 

Cápsula fina 

Densidad grasa 

Desplaza, pero no 
infiltra 

Hiperintensa potenciada 
en TI, e hipointensa 
potenciada en T2 
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lobulaciones. En ocasiones, cuando el tumor es muy 
extenso, es ilusorio pensar que se podrá resecar en su 
totalidad. Por ello, con frecuencia, cuando el tumor 
se sitúa en zonas próximas a la base de cráneo y la 
cirugía puede afectar estructuras vitales o funciona¬ 
les muy importantes, puede recurrirse a un trata¬ 
miento paliativo mediante inyección de sustancias 
esclerosantes. La toxina OK-432 (Picibanilo®) ha de¬ 
mostrado su eficacia y, en algunos casos es la primera 
indicación. 


TUMORES CERVICALES DE ORIGEN NERVIOSO: 
NEURINOMAS 

Concepto 

El neurinoma, también denominado schwannoma 
o neurilemoma, es un tumor benigno derivado de las 
células de Schwann, que aparece en cualquier nervio 
revestido por estas células; sólo el 10% de los schwan- 
nomas son extracraneales, y de éstos, el 25-45% se lo¬ 
calizan en cabeza y cuello, siendo su localización más 
frecuente laterocervical. Por consiguiente, es un tumor 
raro, pero es el tumor neurogénico más frecuente en el 
cuello. Aparece en cualquier localización: en el espacio 
parafaríngeo (pares IX, X, XI, XII), en el nervio facial 
intraparotídeo, en la región supraclavicular (plexo), en 
el nervio lingual, en la faringe, en la laringe y en el 
simpático cervical. 

Histopatología 

Macroscópicamente, es un tumor liso por su cáp¬ 
sula, consistente, de coloración rojiza blanquecina. La 


microscopia, se caracteriza por ser un tumor encapsu¬ 
lado, en el que aparecen dos zonas (v. fig. 18-1): 

1. Zona Antoni (autor que tipificó el neurinoma) A: 
con agrupaciones densas de células de Schwann con 
núcleo en empalizada, que dan lugar a formaciones 
características denominadas cuerpos de Verocay. 

2. Zona Antoni B: con tendencia a la hipocelula- 
ridad y con tendencia a una disposición celular 
irregular. 

En el 47% de casos aparecen las dos zonas, pero 
puede presentarse una u otra, sin mayor trascenden¬ 
cia clínica. Por inmunohistoquimia, el neurinoma es 
inmunorreactivo a la proteína S-100. 

Sintomatología y exploración (fig. 62-6) 

Clínicamente, el neurinoma se manifiesta como 
un tumor de crecimiento lento y progresivo, en ge¬ 
neral sin afectación de la función neural (salvo com¬ 
presión prolongada del tumor), aunque en raras 
ocasiones hay que sospechar una transformación ma¬ 
ligna en el caso de aparecer dolor o déficit funcional 
del nervio afectado. En general, su clínica es silente 
pero puede estar asociada a síntomas secundarios a 
fenómenos compresivos u obstructivos faringolarín- 
geos. En el caso, por ejemplo, de un síndrome de 
Claude-Bernard-Horner, por afectación del simpáti¬ 
co cervical o una parálisis recurrencial por afectación 
del recurrente, etc. 

En la exploración clínica por inspección se apre¬ 
cia una tumoración redondeada, que a la palpación es 
dura y consistente. Se desplaza escasamente. 



Figura 62-6. Tumores nerviosos del cuello. 

(A) En esta figura se muestran las características propias de un neurinoma cervical que ofrece una forma redondeada, móvil 
lateralmente, y es duro. 

(B) En el estudio mediante imagen en este corte axial, se observa el alcance del neurinoma (N) en la región cervical 
y su relación con el eje vasculonervioso del cuello (V: vena yugular, flecha', arteria carótida). 

(C) El tratamiento quirúrgico, cuando se decide, no suele ofrecer dificultades. La flecha indica la transición del tumor al nervio, 
que se aprecia claramente en sentido caudal al tumor. 
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En la exploración mediante imagen la técnica de 
elección es la RM con gadolinio, ya que permite ana¬ 
lizar las características inherentes al tumor, su localiza¬ 
ción, consistencia sólida, tamaño, vascularización, así 
como las relaciones con las estructuras vecinas, dado 
su realce con gadolinio. El estudio mediante TC per¬ 
mite estudiar la relación del tumor con la base del crá¬ 
neo, en su caso. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

Los datos indicados en la exploración permiten 
establecer una hipótesis diagnóstica clínica, debiendo 
considerar otras opciones diagnósticas, especialmen¬ 
te una posible adenopatía metastásica. 

El estudio citológico con PAAF puede ser de uti¬ 
lidad en el caso que sea posible su realización; en 
efecto, una PAAF no se puede practicar en los tumo¬ 
res profundos. En caso de realizar una biopsia en 
campo abierto, debe plantearse en el contexto con¬ 
ceptual de una cervicotomía exploradora para obte¬ 
ner un informe biópsico extemporáneo y obrar en 
consecuencia. 

Tratamiento 

El tratamiento de elección del neurinoma cervical 
es la extirpación extracapsular del tumor, y los resul¬ 
tados son excelentes. La vía de abordaje depende de 
la localización del tumor, eligiendo la menos agresi¬ 
va, que permita la disección sin riesgos añadidos, 
siendo necesario, en ocasiones, la resección del ner¬ 
vio de origen. 

En casos de contraindicación anestesiológica, tu¬ 
mores irresecables o no asunción de la morbilidad 
quirúrgica por parte del paciente, puede optarse por 
la radioterapia. 

TUMORES CERVICALES DE ORIGEN LINFÁTICO 

Se expondrán, sucesivamente, las adenopatías me- 
tastásicas de carcinoma y las adenopatías linfomatosas. 

ADENOPATÍAS METASTÁSICAS 
DE CARCINOMA 

Concepto y etiopatogenia 

Las adenopatías metastásicas son tumoraciones de 
los ganglios linfáticos como consecuencia de la invasión 
por parte de células tumorales a partir de un tumor pri¬ 
mario situado en la región o distante. 

La fisiología del sistema linfático permite explicar 
la etiopatogenia de la invasión ganglionar. El líquido 
que extravasa de los capilares arteriales circula entre 
las células, y el 90% va a los capilares venosos. Sólo el 
10% va a los capilares linfáticos en forma de linfa, 


siendo devuelto a la sangre por el sistema vascular 
linfático. En esta dinámica de fluidos, las partículas 
voluminosas (como son las células tumorales, proteí¬ 
nas, bacterias, etc.) no pueden pasar a los capilares 
venosos, pero sí a los capilares linfáticos y por ellos 
llegan a los ganglios estas partículas antigénicas, don¬ 
de son captadas y a veces destruidas. Cuando una cé¬ 
lula neoplásica alcanza el ganglio y no es destruida, 
prolifera invadiendo el ganglio (fig. 62-7). La etapa 
ganglionar está considerada como el segundo perío¬ 
do en la evolución tumoral del cáncer de cabeza y 
cuello (extensión regional). 

La mayoría de tumoraciones cervicales palpables 
(suelen ser de aproximadamente 1 cm) en el adulto 
son adenopatías metastásicas de un carcinoma epi- 
dermoide de cabeza y cuello. La ruta ganglionar en el 
carcinoma epidermoide suele seguir trayectos bien 
establecidos y conocidos; sin embargo, en ocasiones 
las células tumorales «saltan» estaciones linfáticas y 
producen metástasis en ganglios más alejados (skip). 
En cualquier caso, y como se ha indicado, hay locali¬ 
zaciones adenopáticas más frecuentes en función de 
la ubicación del carcinoma primario. Así, por ejem¬ 
plo, los carcinomas de labio y suelo de boca suelen 
causar adenopatías submentonianas y submaxilares. 
Los carcinomas faríngeos y de laringe supraglótica 
provocan con frecuencia adenopatías en el tercio su¬ 
perior de la cadena yugular. Los carcinomas de larin¬ 
ge en general y los de hipofaringe suelen dar adeno¬ 
patías en los tercios medio e inferior de la cadena 
yugular (v. fig. 32-10). 

Anatomía patológica 

Por las razones expuestas en párrafos precedentes, 
los ganglios linfáticos desempeñan un papel esencial 
en el control de la progresión tumoral. Como res¬ 
puesta a la antigenicidad de las células tumorales, los 
ganglios linfáticos desarrollan una respuesta inmuni- 
taria. Las células tumorales, al entrar en el ganglio, se 
localizan en primera instancia en el seno marginal del 
mismo. Desde aquí penetran en los senos medulares, 
la médula y el córtex (v. fig. 62-7). En ocasiones, re¬ 
emplazan por completo al parénquima ganglionar. La 
rotura de la cápsula del ganglio debida a la invasión 
celular tumoral trae consigo un drástico empeora¬ 
miento del pronóstico de la enfermedad. 

Sintomatología y exploración 

Las adenopatías metastásicas tienen la particulari¬ 
dad de ser indoloras, lo que en ocasiones hace que se 
retrase el diagnóstico. Sólo en fases tardías, cuando 
hay infiltración nerviosa o de grandes vasos, pueden 
provocar dolor. 

La palpación muestra una consistencia muy dura (v. 
fig. 62-7), así como \a fijación a planos profundos y, en 
ocasiones, a la piel. 
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Figura 62-7. Tumores linfáticos del cuello. Adenopatía metastáslca. 

(A) Anatomía patológica de la adenopatía metastásíca. En esta imagen, muy característica, puede observarse la invasión 
carcinomatosa de un ganglio linfático. El asterisco blanco (derecha de la foto) señala el remanente de tejido que aún presenta 
características normales de tejido ganglionar. 

(B) La exploración clínica de la adenopatía metastásíca ofrece una tumoración redondeada, como la que muestra la figura. 

Al tacto, es de consistencia pétrea y no dolorosa; a medida que va creciendo, va perdiendo movilidad a la palpación. 


Las pruebas de diagnóstico por la imagen son muy 
útiles para el estudio de las adenopatías metastásicas, 
fundamentalmente para valorar el volumen y el estado 
de su contenido (compacto, necrosado o quistificado); 
también pueden orientar acerca de su situación res¬ 
pecto a las paredes de los grandes vasos del cuello y/o 
del esqueleto vertebral y los músculos. 

La ecografía, en manos expertas, es una prueba 
muy sensible que permite detectar adenopatías que 
pasan desapercibidas a la palpación. Incluso es posi¬ 
ble realizar una PAAF por este método (ECO-PAAF). 
La realización de esta prueba requiere un radiólogo 
experto en esta técnica. 

Ante el diagnóstico de un carcinoma cervicofacial 
es inexcusable la realización de una palpación cervi¬ 
cal perfecta y también de una TC cervical. Cuando 
hay adenopatías cervicales palpables la mayoría de 
especialistas asocian una TC torácica, con el fin 
de descartar metástasis pulmonares o segundos pri¬ 
marios en esta localización. 

Existen varios criterios que permiten catalogar 
a un ganglio cervical de metastásico: el tamaño supe¬ 
rior a 15 mm, la existencia de necrosis central, el ani¬ 
llo de refuerzo periférico y los signos de invasión 


extranodal. Como se ha señalado, la eficacia de la TC 
(fig. 62-8) para detectar erosiones óseas la hacen ideal 
para evaluar la posible afectación basicraneal o de 
cuerpos vertebrales, lo que contraindicaría el trata¬ 
miento quirúrgico en primera instancia. 

La RM ha demostrado ser superior en la detec¬ 
ción de la invasión de la arteria carótida y de infil¬ 
tración de la musculatura profunda del cuello. Ambas 
eventualidades representan en principio una contra¬ 
indicación quirúrgica. 

En ocasiones, un paciente consulta por una ade¬ 
nopatía metastásíca, pero, sin embargo, tras com¬ 
pletar la exploración otorrinolaringológica y reali¬ 
zar una búsqueda multiorgánica, no se evidencia la 
existencia de un tumor primario; estamos enton¬ 
ces ante una adenopatía metastásíca de tumor pri¬ 
mario desconocido. 

Diagnóstico y diagnóstico diferencial 

El diagnóstico definitivo de invasión metastásíca 
ganglionar se confirma en el estudio histopatológico 
de las piezas quirúrgicas procedentes de los vacia¬ 
mientos cervicales. No obstante, antes de poseer ese 
dato, es posible el diagnóstico clínico en base a las 
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Figura 62-8. Tumores linfáticos del cuello. Adenopatía metastásica. Estudio mediante Imagen. 

(A) En esta Imagen se muestra una adenopatía metastásica compacta (flecha). 

(B) La flecha señala una adenopatía igualmente metastásica, pero que, sin embargo, se encuentra sensiblemente más 
evolucionada. En efecto, se pueden apreciar (a través de las diferentes coloraciones que ofrece la masa) fenómenos de 
necrosis y de ruptura de la cápsula, de modo que el músculo esternocleidomastoideo (situado debajo de la punta de flecha) 
forma una única masa con la adenopatía. 


características de las adenopatías a la palpación (dura, 
indolora y con tendencia a la fijación a planos pro¬ 
fundos). Las pruebas de imagen y una PAAF son muy 
esclarecedoras; la biopsia ganglionar sólo debe reali¬ 
zarse cuando se han agotado las pruebas diagnósticas 
que hemos citado y debe hacerse bajo la indicación 
de una cervicotomía exploradora con biopsia adeno- 
pática extemporánea que permita continuar la inter¬ 
vención en la medida necesaria. 

El diagnóstico diferencial se realiza con los linfo- 
mas y la tuberculosis ganglionar. Los primeros se es¬ 
tudiarán a continuación. En cuanto a las adenopatías 
tuberculosas, tienen una peculiaridad: en su evolución 
aumentan de tamaño, pero, en lugar de infiltrar los 
grandes vasos, como ocurre en el caso de las adeno¬ 
patías metastásicas, los desplazan (TC). El diagnósti¬ 
co definitivo lo establece el estudio anatomopatoló- 
gico tras la práctica de una adenectomía. 

En párrafos anteriores siempre se ha aludido a 
posibles adenopatías malignas quistificadas. En efec¬ 
to, en el diagnóstico diferencial de las adenopatías 
cervicales debe considerarse la metástasis ganglionar 
que se presenta con las características que son las 
propias de un quiste branquial (fig. 62-9). El diag¬ 
nóstico clínico por palpación no permite distinguir 
entre quiste branquial y adenopatía maligna quistifi- 
cada; tampoco la TC. La PAAF puede aportar datos 
significativos y, en ocasiones, es necesario recurrir 
a la cervicotomía exploradora. 


Tratamiento 

El tratamiento de la adenopatía metastásica debe 
realizarse simultáneamente al del tumor primario 
originario. El tratamiento de elección de una adeno¬ 
patía metastásica palpable es quirúrgico, y consiste 
en la realización de un vaciamiento cervical ganglio¬ 
nar (v. cap. 63). Cuando el tumor primario es alta¬ 
mente linfófilo (p. ej., un carcinoma laríngeo supra- 
glótico) puede realizarse un vaciamiento cervical in¬ 
cluso en ausencia de ganglios palpables; y si hay ade¬ 
nopatías palpables sólo en un lado, se debe valorar 
realizar un vaciamiento contralateral. 

En el caso del carcinoma de nasofaringe, el trata¬ 
miento de las adenopatías es una excepción, ya que el 
tumor se trata mediante radioterapia ± quimioterapia 
y también los ganglios; además, suele ser un tumor 
indiferenciado que responde bien al tratamiento con 
radioterapia y quimioterapia; por ello, en estos tu¬ 
mores la cirugía ganglionar sólo se utiliza en casos en 
los que el tumor primario se ha controlado con el 
tratamiento, pero persisten las adenopatías cervica¬ 
les; también en las recidivas ganglionares. 

ADENOPATÍAS LINFOMATOSAS 
Concepto y clasificación 

Los linfomas son neoplasias que se caracterizan 
por la proliferación de células malignas originarias 
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Figura 62-9. Adenopatía metastásica. 

Como se indicó en el texto, algunas adenopatías metastásicas 
sufren fenómenos de quistificación, y entonces es muy difícil 
diferenciarlas clínicamente de un quiste branquial. 

(A) La paciente presenta esta tumoración cervical sin que se 
haya detectado un tumor primario. Al tacto, es elástica, con 
las características propias de una formación quística. 

(B) La punción-aspiración confirma en este momento la 
existencia de un contenido líquido que deberá analizarse 
sistemáticamente para la identificación de posibles células 
tumorales malignas. 

(C) La imagen mediante TC en un corte axial muestra la misma 
formación quística. El diagnóstico de adenopatía cervical 
metastásica quistificada se establecerá en el momento en que 
el patólogo confirme la presencia de células malignas en el 
líquido extraído. El informe anatomopatológico de la PAAF 

no siempre confirma la existencia de células malignas, 
y entonces resulta necesario establecer un diagnóstico 
de confirmación mediante una cervicotomía exploradora. 


del tejido linfoide. Los ganglios cervicales pueden ser 
el lugar de origen del linfoma o representar una loca¬ 
lización secundaria de linfomas primitivos mucosos 
de cabeza y cuello o de linfomas sistémicos. 

Dentro del amplio grupo de linfomas se pueden dis¬ 
tinguir dos tipos fundamentales: la enfennedad de Hodg¬ 
kin y los linfomas no hodgkiniams. El calificativo de «en¬ 
fermedad» al hacer alusión a los linfomas de Hodgldn 
pone de manifiesto su mejor pronóstico. Suelen exten¬ 
derse por contigüidad de unas cadenas ganglionares 
a otras y, prácticamente, nunca se leucemizan. 

La distinción entre los diferentes subtipos de lin¬ 
fomas se basa en las características anatomopatológi- 
cas de los mismos. 

Anatomía patológica 

La enfermedad de Hodgkin se caracteriza, desde 
el punto de vista anatomopatológico, por la presencia 
de células neoplásicas gigantes, denominadas de Reed- 


Sternberg (RS). Asociado con ellas existe un compo¬ 
nente inflamatorio, presente en grado variable. Las 
células de RS son bilobuladas, y sus dos mitades 
adoptan con frecuencia la imagen en espejo una de 
otra. Puede haber muchos núcleos o ser multilobula- 
dos. Dentro del núcleo, existen nucléolos acidófilos. 
La existencia de estas células es necesaria para el 
diagnóstico de linfoma de Hodgkin, pero no suficien¬ 
te. El estudio histológico debe valorar otras peculia¬ 
ridades que darán el diagnóstico. Se han definido 
cuatro variedades de linfomas de Hodgkin: de predo¬ 
minio linfocítico, de celularidad mixta, de depleción lin- 
focitaria y de esclerosis nodular. 

Existen múltiples clasificaciones anatomopatoló- 
gicas de los linfomas no hodgkiniams. Es clásica la 
propuesta por Rappaport. Se basa en las característi¬ 
cas citológicas de las células linfomatosas con tincio¬ 
nes rutinarias. Separa los linfomas no hodgkinianos 
en dos grandes grupos: los de forma nodular (las célu- 
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las linfomatosas forman nodulos dentro de los gan¬ 
glios) y los de forma difusa (las células infiltran el 
ganglio sin un patrón definido). Dentro de los difu¬ 
sos, pueden distinguirse: linfocítico bien diferen¬ 
ciado, linfocítico pobremente diferenciado, linfo- 
blástico, histiocítico, mixto (linfocítico-histiocítico) 
e indiferenciado (Burkitt y no Burkitt). Dentro de los 
linfomas nodulares se distinguen: linfocítico pobre¬ 
mente diferenciado, histiocítico y mixto (linfocítico- 
histiocítico). 

Sintomatología y exploración 

Además de la sintomatología general poco específi¬ 
ca (astenia, anorexia, etc.) en los linfomas de Hodgkin 
son características la fiebre y la sudoración nocturna. 

La palpación de las adenopatías linfomatosas 
muestra una consistencia menos dura que las adeno¬ 
patías metastásicas por carcinoma. Por lo general, 
existen varias adenopatías. 

La presencia de sintomatología general como la 
indicada y una o generalmente múltiples adenopatías 


cervicales y axilares-inguinales de consistencia blan¬ 
da-elástica debe hacer pensar en un linfoma. 

Diagnóstico 

La PAAF puede aproximar al diagnóstico, pero la 
determinación de la extirpe concreta se realiza por 
exéresis de un ganglio completo y su estudio histoló¬ 
gico. Esta intervención suele practicarse bajo anestesia 
local, tras locahzar una adenopatía accesible y de un 
tamaño moderado (2-3 cm). Es importante obtener el 
ganglio completo, ya que una porción del mismo a ve¬ 
ces es insuficiente para el diagnóstico. Si la ubicación 
es profunda, puede requerirse anestesia general. 

Tratamiento 

Las principales modalidades terapéuticas en los 
linfomas son la radioterapia y la quimioterapia. Por 
este motivo, en esta entidad el otorrinolaringólogo se 
limita a establecer el diagnóstico y remitir al paciente 
al especialista en oncología o hematología para su 
tratamiento. 


RESUMEN 


ANGIOMAS 

• Los angiomas son tumores benignos que se forman 
a partir de los vasos sanguíneos. Se localizan en la piel o 
por debajo de ella, y se manifiestan como lesiones de co¬ 
loración rojiza o violácea. Su diagnóstico es clínico. De¬ 
ben tratarse los hemangiomas que puedan obstruir la vía 
aerodigestiva, el conducto auditivo externo o aquellos 
que puedan producir una destrucción tisular o una desfi¬ 
guración importante. 

TUMORES GLÓMICOS 

• Los tumores glómicos se originan a expensas de las 
células paraganglionares. En el 10% de casos la pre¬ 
sentación es familiar. Igualmente en el 10% son bila¬ 
terales. 

• El estudio topográfico del tumor se realiza mediante arte- 
riografía, TC y angiorresonancia no cromafines. La deter¬ 
minación de ácido vanilmandélico en orina descartará si 
es un tumor funcionante. 

• El tratamiento de elección es quirúrgico, pero dado el 
lento crecimiento y la frecuente benignidad del tumor, la 
edad es un factor que se debe tener en cuenta. 

• El tratamiento quirúrgico de los paragangliomas carotí- 
deos consiste en la disección subadventicial. En los pa¬ 
ragangliomas vagales debe procederse a la sección del 
nervio. La radioterapia externa está indicada en caso de 
contraindicación quirúrgica, si existen restos tumorales 
y en el caso de metástasis. 


LINFANGIOMAS 

• Los linfangiomas son tumores benignos, congénitos, de¬ 
sarrollados a expensas de restos embrionarios del siste¬ 
ma linfático. En los niños, estostumores pueden provocar 
problemas funcionales importantes derivados de la obs¬ 
trucción de la vía aerodigestiva. 

• El tratamiento de los linfangiomas en quirúrgico. La in¬ 
yección de toxina OK-432 (Picibanilo®) ha demostrado su 
eficacia. 

TUMORES NERVIOSOS 

• El neurinoma se manifiesta como un tumor de crecimien¬ 
to lento y progresivo, en general sin afectación de la fun¬ 
ción neural. En el diagnóstico, la técnica de elección es 
la RM con gadolinio. El tratamiento de elección es la ex¬ 
tirpación extracapsular. 

TUMORES LINFÁTICOS 

• Las adenopatías metastásicas se deben a la invasión 
ganglíonar por parte de células tumorales a partir de un 
tumor primario. Son indoloras. La palpación muestra una 
consistencia muy dura, así como la fijación a planos pro¬ 
fundos y, en ocasiones, a la piel. El tratamiento debe rea¬ 
lizarse simultáneamente al del tumor primario originario. 

• Hay dos tipos fundamentales de linfomas: los linfomas no 
hodgkinianos y la enfermedad de Hodgkin. Las adenopa¬ 
tías tienen una consistencia menos dura que las adeno¬ 
patías metastásicas por carcinoma. 
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VACIAMIENTOS GANGLIONARES 
CERVICALES 

J. Gavilán Bouzas y J. Herranz González-Botas 


CONCEPTOS BÁSICOS. PERSPECTIVA HISTÓRICA 

La evolución de la cirugía ganglionar a lo largo del 
último siglo ha estado marcada por dos líneas de pen¬ 
samiento que, a pesar de seguir caminos paralelos, pa¬ 
radójicamente se han visto frecuentemente enfrenta¬ 
das. Se trata de los conceptos norteamericano y latino 
de la cirugía ganglionar cervical. La hegemonía lin¬ 
güística y cultural del idioma inglés en los ambientes 
científicos ha motivado que las aportaciones latinas al 
campo de la cirugía ganglionar hayan sido, cuando me¬ 
nos, insuficientemente conocidas y mal interpretadas. 

Estudiaremos las características generales de las 
dos perspectivas. 

LA PERSPECTIVA NORTEAMERICANA 

A pesar de algunos intentos previos para sistema¬ 
tizar la cirugía ganglionar cervical en los pacientes 
oncológicos, la historia reconoce la figura de George 
Washington Crile, de la Cleveland Clinic, como el 
padre del vaciamiento ganglionar cervical. 

Crile estaba convencido de que se podían mejorar 
los resultados oncológicos en pacientes con tumores 
de cabeza y cuello realizando una extirpación «radi¬ 
cal en bloque» de los ganglios cervicales. Su técnica 
de vaciamiento radical estaba claramente influida por 
los conceptos oncológicos imperantes en la época, 
basados en la idea de extirpación «en bloque» que 
dominaba en la cirugía del cáncer de mama, y 
que consistía en la exéresis conjunta del tumor pri¬ 
mario y de su área de drenaje linfático. En el cáncer 
de mama, el músculo pectoral y la vena axilar forma¬ 
ban parte del «bloque» a extirpar. Por analogía, en el 
vaciamiento radical el músculo esternocleidomastoi- 
deo y la vena yugular se incluyeron en el «bloque» 
quirúrgico, sólo con la intención de mejorar el acceso 
para la extirpación de los ganglios linfáticos. En nin¬ 


gún momento se esgrimieron razones precisas de 
tipo oncológico que justificaran esta medida. 

Durante años, la cirugía oncológica cervical no 
sufrió grandes cambios en Estados Unidos. Sin em¬ 
bargo, en 1914 se creó un Servicio de Cabeza y 
Cuello en el Memorial Hospital de Nueva York que, 
con el paso del tiempo, serviría de modelo para la 
creación de servicios similares en otros centros del 
país. Precisamente en el Servicio de Cabeza y Cuello 
del Memorial Hospital ejerció su actividad una de las 
figuras más destacadas de la historia en el campo de 
la cirugía cervical. Nos referimos a Hayes Martin. En 
la década de 1940, Martin fue el responsable, junto 
con Ward y Hendricks, del nacimiento y difusión del 
concepto de cirugía de cabeza y cuello. 

El vaciamiento radical descrito por Crile en 1906 
era, para Martin, el procedimiento estándar en ciru¬ 
gía oncológica cervical, y a pesar de que reconocía la 
existencia de otros procedimientos más limitados, 
nunca se pronunció a favor de ellos. Martin sistemati¬ 
zó las indicaciones del vaciamiento radical, y concretó 
conceptos tales como «fijación» e «inoperable» que, 
hasta la época, se utilizaban de manera ambigua. Sin 
embargo, no consideró la necesidad de realizar va¬ 
ciamientos electivos -mal llamados profilácticos en 
opinión de un sector de especialistas, puesto que el 
vaciamiento en ausencia de células tumorales no pre¬ 
viene nada- ni aceptó el planteamiento terapéutico 
individualizado como una práctica recomendable en 
los pacientes con cáncer de cabeza y cuello. 

La analogía entre la cirugía del cáncer de mama 
y la cirugía cervical se mantuvo como dogma científico 
durante más de 50 años, y sólo cuando se replantearon 
las premisas quirúrgicas del cáncer de mama, surgieron 
voces discrepantes con las ideas clásicas en el campo de 
la cirugía cervical. El criterio «cuanto más mejor» que 
dominaba la cirugía oncológica en general, y el campo 
de los vaciamientos cervicales en particular, comenzó a 
perder partidarios a medida que avanzaba la segunda 
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mitad del siglo xx. Con el paso del tiempo, se plantea¬ 
ron nuevos problemas cuya solución no era factible a 
través del clásico vaciamiento radical. La cuestión del 
vaciamiento electivo en el cuello NO fue adquiriendo 
más importancia a medida que se asistía a la aparición 
de recidivas en cuellos inicialmente no tratados por ca¬ 
recer de adenopatías palpables en el momento de diag¬ 
nosticar el tumor primario. La necesidad de realizar 
vaciamientos bilaterales en determinadas situaciones 
clínicas también comenzó a preocupar a los cirujanos 
de la época. Y, junto con estas nuevas cuestiones, empe¬ 
zó a cuestionarse la utilidad de algunos detalles técnicos 
del vaciamiento radical clásico. 

La idea de exéresis radical en bloque exigía el sa¬ 
crificio de estructuras próximas al tejido linfático 
cervical, pero, al mismo tiempo, permitía la conser¬ 
vación de otras, cuyo precio funcional era muy alto 
para poder ser sacrificadas. Así, mientras se extirpaba 
de forma rutinaria el nervio espinal, la vena yugad ar 
interna o el músculo esternocleidomastoideo, se con¬ 
servaba por sistema la arteria carótida, el vago, el 
simpático cervical, el hipogloso o el nervio lingual. 

Ante esta situación, comenzaron a aparecer vacia¬ 
mientos modificados que pretendían reducir la mor¬ 
bilidad del procedimiento estándar, conservando su 
eficacia oncológica. De acuerdo con la localización 
del tumor y la situación clínica del cuello, se propu¬ 
sieron técnicas que permitían conservar una o varias 
de las estructuras no linfáticas habitualmente extir¬ 
padas en el vaciamiento radical completo. 

Desde el punto de vista conceptual, es importan¬ 
te resaltar que estos procedimientos son simple¬ 
mente modificaciones técnicas del vaciamiento radi¬ 
cal. Utilizan sus mismas bases anatómicas y la misma 
técnica quirúrgica, pero conservando el músculo es¬ 
ternocleidomastoideo, el nervio espinal y la vena yu¬ 
gular interna. 

El desarrollo de estos vaciamientos modificados 
tuvo su máximo exponente en los trabajos realiza¬ 
dos en el MD Anderson Cáncer Center de la Universi¬ 
dad de Texas y en el Memorial Sloan-Kettering Cáncer 
Center de Nueva York. La creciente complejidad que 
fue adquiriendo el tema, a medida que surgían nuevas 
modificaciones, impulsó a la American Academy of 
Otolaryngology-Head and Neck Surgery (AAO-HNS) 
a crear un grupo de trabajo para sistematizar la nomen¬ 
clatura y clasificación de los distintos tipos de vacia¬ 
miento cervical. Pero esto ya no forma parte del pasa¬ 
do, sino que constituye la situación actual de la cirugía 
cervical, y a ella se hará referencia más adelante. 

LA PERSPECTIVA LATINA 

Durante la primera mitad del siglo xx la historia 
es igual en todo el mundo. La cirugía cervical pasa de 


los «picoteos» y las toilettes ganglionares al vacia¬ 
miento radical de Crile, popularizado por Martin. 
Asimismo, la preocupación por la excesiva morbili¬ 
dad de la técnica estándar justifica la búsqueda de 
procedimientos menos agresivos que permitan unos 
resultados oncológicos satisfactorios con menos se¬ 
cuelas. Pero, además, la situación latina presenta una 
particularidad que hace aún más necesaria la búsque¬ 
da de una alternativa al vaciamiento radical. 

Son bien conocidas las diferencias epidemiológicas 
en cuanto a la incidencia de los tumores malignos de 
cabeza y cuello. En función de estas diferencias, los paí¬ 
ses latinos muestran una alta frecuencia de tumores de 
línea media -sobre todo, supraglóticos- que precisan 
un tratamiento cervical bilateral y en los que la inciden¬ 
cia de metástasis ocultas es particularmente alta. Esta 
situación impulsó con especial ímpetu entre los especia¬ 
listas latinos la búsqueda de técnicas eficaces pero me¬ 
nos agresivas que el vaciamiento radical clásico. 

Para entender la diferencia entre la solución norte¬ 
americana y la propuesta en los países latinos hay que 
conocer la distancia que existe entre una técnica modi¬ 
ficada y un procedimiento nuevo. La técnica modifi¬ 
cada, como su propio nombre indica, constituye una 
variación del procedimiento original que utiliza sus 
mismas líneas maestras. Es decir, es un cambio menor 
de una técnica estándar. Por el contrario, un procedi¬ 
miento nuevo necesita la existencia de un concepto 
original y una técnica quirúrgica diferente. Mientras 
que la solución norteamericana se basaba en modifica¬ 
ciones técnicas del vaciamiento radical clásico, la apor¬ 
tación latina supuso un planteamiento totalmente di¬ 
ferente al vaciamiento radical, con distintos principios 
básicos y diferente técnica quirúrgica. 

El gran responsable del concepto latino de vacia¬ 
miento cervical es el argentino Osvaldo Suárez, quien 
simultaneaba su actividad como otorrinolaringólogo 
con su actividad docente en Anatomía, en la ciudad 
de Córdoba (República Argentina). 

Suárez (otorrinolaringólogo y anatomista) reunía 
en su favor tanto los conocimientos otorrinolaringo- 
lógicos del cáncer de laringe como los conocimientos 
anatómicos y la experiencia en la disección de cuello. 
Esta combinación le permitió desarrollar un aborda¬ 
je diferente al cuello, que era especialmente útil en el 
cuello NO, y perfectamente utilizable de forma bila¬ 
teral simultánea. Se trataba de un procedimiento que 
daba cumplida respuesta a las preocupaciones de los 
cirujanos latinos. Suárez bautizó su intervención qui¬ 
rúrgica con el nombre de vaciamiento funcional. 

El vaciamiento funcional se basa en la existencia de 
compartimentos fasciales en el cuello, que permiten la 
separación entre el tejido linfático y las estructuras no¬ 
bles por medio de una barrera fascial. A grandes ras¬ 
gos, y sin entrar en detalles anatómicos que ya se han 
comentado en el capítulo 58, y que nos apartarían del 
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objetivo de este capítulo, se puede considerar la exis¬ 
tencia de dos recubrimientos fasciales del cuello: la 
fascia superficial y la fascia profunda. La primera se 
sitúa a nivel del tejido subcutáneo. La fascia profunda 
es el elemento clave del vaciamiento funcional. 

Este recubrimiento fascial profundo, a su vez, tie¬ 
ne dos hojas, una superficial, también denominada 
fascia cervical media (fig. 63-1 A) y otra prevertebral 
(fig. 63-IB). Entre ambas se sitúa la vaina carotí- 
dea (fig. 63-1C), con compartimentos independien¬ 
tes para el nervio vago, la vena yugular interna y la 
arteria carótida. Las dos láminas de la fascia cervical 
profunda envuelven los músculos, los nervios y las 
estructuras vasculares del cuello, separándolas del te¬ 
jido linfático adyacente. De esta forma, es posible 
extirpar todo el tejido celuloganglionar del cuello, 
separando las estructuras nobles de su recubrimiento 
fascial. Esto puede hacerse siempre que las células 
tumorales estén contenidas dentro del compartimen¬ 
to fascial. Es decir, en cuellos NO o cuando existen 
ganglios pequeños que no se han fijado a la fascia 
adyacente. Asimismo, el vaciamiento funcional puede 
realizarse de forma bilateral simultánea, pues conser¬ 
va la vena yugular interna, junto con el nervio espinal 
y el músculo esternocleidomastoideo. 

Pero, a diferencia de los vaciamientos modifica¬ 
dos, la conservación de estas estructuras no es lo más 
importante del vaciamiento funcional. Lo realmen¬ 
te importante de esta técnica es la aportación de una 
forma diferente de tratar el cuello, utilizando la di¬ 
sección por espacios fasciales. Por tanto, no es un va¬ 
ciamiento radical modificado. Como tampoco la la- 
ringectomía supraglótica es una laringectomía total 


«modificada». Son procedimientos diferentes, que 
tienen bases teóricas distintas y utilizan técnicas qui¬ 
rúrgicas diferentes. 

Como habrá comprobado el lector, todavía no se 
ha hecho referencia a la extensión anatómica del va¬ 
ciamiento funcional, porque éste no es un elemento 
definitorio del concepto de vaciamiento funcional. 
Tan «funcional» es un vaciamiento funcional com¬ 
pleto, como otro que extirpa sólo los ganglios su- 
praomohioideos. Tan «funcional» es incluir la región 
supraclavicular en el vaciamiento, como conservarla 
en función de la localización del tumor primario o de 
sus características clínicas. En resumen, el vaciamien¬ 
to funcional no es una técnica quirúrgica, sino un 
concepto de cirugía ganglionar cervical. 

El problema fundamental surgió cuando el vacia¬ 
miento funcional pasó de la literatura latina a la anglo¬ 
sajona. En primer lugar, Osvaldo Suárez apenas publicó 
casi nada sobre su idea de vaciamiento funcional. Sólo 
en un par de artículos hace referencia al mismo, sin des¬ 
cribir de forma detallada las bases del procedimiento. 
Como consecuencia, la introducción del concepto de 
vaciamiento funcional en la literatura anglosajona se 
hace a través de terceras personas, que publican sus re¬ 
sultados en inglés. El más conocido de los difusores de 
la técnica del vaciamiento funcional en la literatura in¬ 
glesa es el italiano Ettore Bocea, falsamente considera¬ 
do en muchos ambientes anglosajones como el creador 
del vaciamiento funcional, a pesar de que en todos sus 
trabajos hace referencia a Osvaldo Suárez como res¬ 
ponsable de la técnica. 

La consecuencia más importante de esta transmi¬ 
sión indirecta es la pérdida de parte del mensaje. 



Figura 63-1. Vaciamientos ganglionares cervicales. 

En esta figura se representan, mediante esquema, las fascias del cuello; las líneas negras más densas indican la topografía 
señalada en (A), (B) y (C). 

(A) Fascia cervical superficial. 

(B) Fascia cervical profunda. 

(C) Vaina carotídea. 

Véase más explicación en el texto. 
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Y, desgraciadamente, de la parte más importante. 
Después de muchos años de dudas y críticas al proce¬ 
dimiento, los cirujanos norteamericanos aceptaron 
finalmente el vaciamiento funcional. Pero lo hicie¬ 
ron considerándolo únicamente como una técnica 
quirúrgica que quita «todos los ganglios del cuello, 
conservando el nervio espinal, la vena yugular inter¬ 
na y el músculo esternocleidomastoideo». Es decir, 
se aceptó el procedimiento, pero no se entendió el 
concepto -que, como acabamos de indicar, es la parte 
fundamental del vaciamiento funcional-. 

Esta circunstancia justifica en parte la compleja 
situación en la que se encuentra actualmente el cam¬ 
po de la cirugía ganglionar cervical. Las clasificacio¬ 
nes de linfadenectomía que se utilizan hoy día con¬ 
tienen una mezcla de conceptos generales y técnicas 
quirúrgicas que, más que aclarar la situación, añaden 
un punto de complejidad al ya de por sí complicado 
campo de la cirugía ganglionar cervical. Y esto lleva 
directamente a la situación en la que nos encontra¬ 
mos en la actualidad. 

CLASIFICACIÓN ACTUAL DE LOS VACIAMIENTOS 
GANGLIONARES CERVICALES 

Actualmente, la clasificación de vaciamientos cervi¬ 
cales más conocida y utilizada es la propuesta por la 
AAO-HNS (tabla 63-1). Sin embargo, a pesar de ser 
la más popular, no es la única clasificación de vacia¬ 
mientos cervicales. Diversos autores han propuesto 
otras clasificaciones derivadas o no de la clasificación de 
la AAO-HNS, lo que añade aún más complejidad al 
tema. 

Tabla 63-1. Clasificación de los vaciamientos cervicales 
de la American Academy of Otolaryngology-Head 
and Neck Surgery 


Vaciamiento radical 

Vaciamientos modificados 

Vaciamientos selectivos 
Vaciamiento supraomohioideo 
Vaciamiento lateral 
Vaciamiento posterolateral 
• Vaciamiento anterior 

Vaciamientos ampliados 


La clasificación de la AAO-HNS se basa en la 
consideración de que el vaciamiento radical es el 
procedimiento estándar de linfadenectomía cervical. 
Para la definición de otros procedimientos menos 
extensos, se utiliza la división del cuello en áreas gan- 


glionares (fig. 32-10 y tabla 63-2), de tal forma que la 
conservación de una o varias de estas áreas da lugar al 
concepto de vaciamiento selectivo. Si lo que se con¬ 
serva son estructuras no linfáticas, el término utiliza¬ 
do es el de vaciamiento radical modificado. Por últi¬ 
mo, la inclusión de ganglios adicionales o de otras 
estructuras anatómicas no linfáticas produce los de¬ 
nominados vaciamientos radicales ampliados. 


Tabla 63-2. Áreas ganglionares del cuello (v. fig. 32-10) 


Área 1 

1 A 

1 B 

Ganglios submentales 

Ganglios submandlbulares 

Área II 


II A 

Ganglios situados por delante del plano vertical definido 
por el nervio espinal 

II B 

Ganglios situados por detrás del plano vertical definido 
por el nervio espinal 

Área III 

Ganglios yugulares medios 

Área IV 

Ganglios yugulares bajos 

Área V 


VA 

Ganglios situados por encima del plano horizontal 
definido por el borde Inferior del cricoides. (Esta 
subzona incluye parte de los ganglios de la cadena 
espinal) 

VB 

Ganglios situados por debajo del plano horizontal definido 
por el borde inferior del cricoides. (Esta subzona 
incluye los ganglios de la cadena cervical transversa) 

Área VI 

Ganglios pretraqueales y paratraqueales, ganglios 
prelaríngeos y cadenas recurrenciales 


A pesar de ser ésta la clasificación más utilizada, 
presenta importantes lagunas que deben tratar de 
subsanarse si se quiere conseguir un acuerdo más 
amplio en cuanto a su utilización. Algunos de los 
puntos débiles que presenta este sistema taxonómico 
de vaciamientos se exponen a continuación. 

VACIAMIENTO RADICAL, FUNCIONAL 
Y MODIFICADO 

Es totalmente inapropiado en pleno siglo xxi 
mantener la idea de que el vaciamiento radical es el 
procedimiento estándar y que cualquier otro proce¬ 
dimiento que extirpe todos los ganglios cervicales se 
deba considerar como una técnica modificada. Esto, 
que es comprensible a la luz de la evolución histórica 
de la cirugía cervical en Estados Unidos, resulta ab¬ 
solutamente injustificable para todos aquellos que 
han tenido acceso al nacimiento y desarrollo del va- 
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ciamiento funcional, y que conocen y comprenden el 
concepto asociado con esta cirugía. 

Ya se ha indicado en párrafos precedentes que el 
vaciamiento funcional es tan vaciamiento radical mo¬ 
dificado como la laringectomía supraglótica es larin- 
gectomía total modificada. Se trata de procedimientos 
diferentes, con distinta base y diferentes principios 
quirúrgicos y, por tanto, no es aceptable su inclusión 
en el grupo de procedimientos modificados. 

La consideración de «técnica modificada» que se 
atribuye al vaciamiento funcional se basa en su capa¬ 
cidad para conservar estructuras nobles habitual¬ 
mente extirpadas en un vaciamiento radical clásico 
-nervio espinal, vena yugular interna o músculo es- 
ternocleidomastoideo-. Pero el vaciamiento funcio¬ 
nal no persigue la conservación de estas estructuras 
como base del procedimiento; el vaciamiento funcio¬ 
nal busca una disección a través de espacios fasciales 
y esta disección tiene como consecuencia la conser¬ 
vación de todas las estructuras que pueden separarse 
de las envolturas proporcionadas por las fascias cer¬ 
vicales. Aunque la diferencia parezca insustancial, la 
importancia práctica que tiene desde el punto de vis¬ 
ta conceptual es enorme. 

Las bases conceptuales de estos tipos de vacia¬ 
mientos se han comentado en párrafos anteriores 
y no insistiremos en ello. 

VACIAMIENTOS SELECTIVOS 

Los vaciamientos selectivos pretenden ademar la téc¬ 
nica quirúrgica a la localización del tumor primario con la 
intención de reducir el tiempo quirúrgico y la morbili¬ 
dad asociada con procedimientos más extensos. 

La idea parece correcta y, de hecho, hemos sido 
siempre partidarios de ella. Pero, al igual que con 
cualquier otra postura científica, no es bueno tratar 
de llevar el concepto a límites extremos. 

Las posibles variantes de vaciamiento selectivo 
son tan elevadas como las combinaciones matemáti¬ 
cas que se pueden obtener con nueve números dife¬ 
rentes (las nueve regiones y subregiones gangliona- 
res). Es evidente que la reducción extrema del campo 
quirúrgico no es recomendable, porque se dejaría de 
realizar un vaciamiento ganglionar para volver a la 
práctica de los «picoteos» ganglionares, cuyos resul¬ 
tados ya han sido sancionados por la historia. Pero, 
en cualquier caso, la reducción del campo quirúrgico 
siempre conlleva un incremento del riesgo de dejar 
ganglios positivos. En líneas generales, el riesgo que 
se asume se incrementará en proporción directa con 
la disminución del tejido linfático que se extirpe. 

La elección del vaciamiento selectivo ideal para 
cada situación se basa en los patrones de drenaje lin¬ 
fático normal de las estructuras cervicofaciales (ta¬ 


bla 63-3). Pero estos patrones de normalidad se alte¬ 
ran como consecuencia de factores tumorales. Esta 
situación deja abierta una puerta a la posibilidad 
de que existan metástasis ganglionares en regiones de 
drenaje linfático no habitual para la localización tu- 
moral en cuestión, con el consiguiente riesgo de fra¬ 
caso de la intervención realizada. Aunque diferentes 
estudios insisten en la escasa probabilidad que tiene 
esta incidencia, hay que tenerla presente a la hora de 
afrontar un vaciamiento selectivo. 


Tabla 63-3. Drenaje linfático de las estructuras 
cervicofaciales en relación con la clasificación 
en grupos ganglionares 


Área 1: 

Ganglios 

submentales 

Ganglios 

submandibulares 

Suelo de la boca, porción anterior de la 
lengua móvil, reborde alveolar anterior, 
labio inferior 

Cavidad oral, porción anterior de la fosa 
nasal, partes blandas de la región 
mediofacial, glándula submaxilar 

Área II: Ganglios 
yugulares 
superiores 

Cavidad oral, fosa nasal, nasofaringe, 
orofaringe, hipofaringe, laringe, glándula 
parótida 

Área III: Ganglios 
yugulares medios 

Cavidad oral, nasofaringe, orofaringe, 
hipofaringe, laringe 

Área IV: Ganglios 
yugulares bajos 

Hipofaringe, laringe, esófago cervical 

Área V: Triángulo 
posterior 

Nasofaringe, orofaringe 

Área VI: 

Compartimento 

central 

Glándula tiroides, laringe (glotis y subglotis), 
ápex del seno piriforme, esófago cervical 


Es cierto que algunos vaciamientos selectivos han 
mostrado su utilidad a lo largo de los años. Este es el 
caso de la conservación de los ganglios submaxilares 
y submentales (área I) en el cáncer de laringe. Pero 
también es verdad que la mayor parte de los vacia¬ 
mientos selectivos todavía no han demostrado desde 
un punto de vista estadístico su utilidad en térmi¬ 
nos de supervivencia, morbilidad o cualquier otra 
medida de valor reconocido. 

En conclusión , se debe considerar que los vacia¬ 
mientos selectivos deben utilizarse de forma habitual, 
pero cuidadosa. Desde el punto de vista didáctico, 
son mucho más difíciles de aprender que los vacia¬ 
mientos más amplios, ya que los límites anatómicos 
de los vaciamientos selectivos son más difíciles de 
identificar in situ que los de las técnicas estándar. El 
cirujano de cabeza y cuello que empieza debe apren- 
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Tabla 63-4. Clasificación conceptual de los vaciamientos 
cervicales 


Vaciamiento 

Disección cervical siguiendo los planos 

funcional 

anatómicos definidos por los espacios 
fasciales del cuello 


La extensión de la disección depende 


de la localización tumoral y de la experiencia 
del cirujano, y se hará constar 
en la descripción del procedimiento 

Vaciamiento 

Disección cervical siguiendo los principios 

radical 

de la técnica descrita por Crile en 1906 

La extensión de la disección depende 


de la localización tumoral y de la experiencia 
del cirujano, y se hará constar 
en la descripción del procedimiento 

Vaciamientos 

Disección cervical por planos fasciales que 

modificados 

requiere la extirpación de alguna estructura 

Funcional 

no linfática de las que habitualmente se 

modificado 

conservan en el vaciamiento funcional (vena 
yugular interna, nervio espinal o músculo 
esternocleidomastoideo)* 

Radical 

Disección cervical clásica en la que se puede 

modificado 

conservar alguna estructura no linfática 
de las que habitualmente se extirpan 
en el vaciamiento radical (vena yugular 
interna, nervio espinal o músculo 
esternocleidomastoideo)* 


*Se hará constar en la descripción 


del procedimiento la(s) estructuráis) 
modificada(s) 


der los procedimientos básicos -vaciamiento radical 
y vaciamiento funcional- y una vez formado, tiene 
que utilizar su experiencia y buen criterio para reali¬ 
zar procedimientos más limitados. 

DIVISIÓN EN SUBZONAS 

Recientemente, se ha propuesto aumentar el nú¬ 
mero de regiones ganglionares, incluyendo una di¬ 
visión por subzonas que aumenta hasta nueve las 
seis regiones originalmente descritas (v. tabla 63-2). 
Aunque la subdivisión se propuso inicialmente para 
describir la localización de las adenopatías cervicales 
con técnicas de imagen, no ha pasado mucho tiempo 
antes de que se intente introducir también en el ám¬ 
bito quirúrgico. 

Con este nuevo sistema, cada lado del cuello tiene 
ocho regiones linfáticas diferentes, y, además, una re¬ 
gión central (área VI). Si se combinan estas 17 regio¬ 
nes linfáticas con las distintas localizaciones posibles 
del tumor primario, y el estadio N de cada lado del 
cuello, y por lo menos siete tipos de vaciamiento cer¬ 


vical teóricamente diferentes, se obtendrá un núme¬ 
ro de posibilidades tan exagerado que resulta total¬ 
mente impráctico, no sólo con fines didácticos, sino 
también con vistas a su aplicación clínica. 

La intención de unificar criterios que persiguen es¬ 
tas clasificaciones exhaustivas es loable. Sin embargo, 
su utilidad práctica es muy discutible por los factores 
subjetivos que intervienen en ellas. Para entender to¬ 
das las razones que justifican estas clasificaciones, hay 
que adentrarse un poco más a fondo en la realidad del 
sistema sanitario norteamericano. Esto nos obliga a 
comentar algunos aspectos de índole económico que, 
habitualmente, no se exponen de forma abierta en los 
foros científicos y que, sin embargo, justifican de ma¬ 
nera más o menos directa la necesidad que tienen los 
cirujanos norteamericanos de contar con descripcio¬ 
nes exhaustivas. En efecto, los métodos de managed 
care y el concepto de capitated reimbursement que se uti¬ 
lizan en el sistema de honorarios quirúrgicos en 
Estados Unidos obligan al cirujano a disponer de una 
relación detallada de procedimientos que sean re¬ 
conocidos por el proveedor de fondos con el fin de 
proceder al reembolso correspondiente a cada inter¬ 
vención. Esta situación obliga a detallar las posibles 
intervenciones hasta límites inusuales en otros países 
con sistemas sanitarios diferentes. 

Todos estos motivos -científicos y extracientífi¬ 
cos- hacen pensar que la clasificación de vaciamien¬ 
tos cervicales seguirá más o menos por el camino 
trazado en los últimos años. Hay muchos intereses 
involucrados en el tema como para que se produzcan 
cambios importantes en los próximos años. No obs¬ 
tante, sería deseable que las finuras clasificaciones re¬ 
cogieran por fin la voz latina y permitieran corregir 
errores históricos que llevan años perpetuándose. 

Mientras se espera la aparición de una clasificación 
que ofrezca ventajas sobre el sistema que se ha venido 
utilizando en los últimos 30 años, parece razonable 
mantener el sistema básico de enseñanza en el campo 
de la cirugía ganglionar cervical (tabla 63-4), cuyos re¬ 
sultados han sido altamente satisfactorios desde el 
punto de vista práctico. 

Este sistema se basa en la identificación de dos 
procedimientos fundamentales de los que derivan to¬ 
das las técnicas quirúrgicas. Dichos procedimientos 
son el vaciamiento radical y el vaciamiento funcional. 
Una vez aprendidos y comprendida su filosofía, cada 
cirujano amplía o limita los márgenes de resección de 
acuerdo con su experiencia. 

Se debe aceptar la crítica que despierta este siste¬ 
ma, supuestamente «simplista». De él se dice, por 
ejemplo, que no permite realizar comparaciones pre¬ 
cisas entre distintos cirujanos. Pero, por suerte o por 
desgracia, pensamos que las clasificaciones exhausti¬ 
vas tampoco permiten comparaciones útiles de las 
distintas experiencias, como consecuencia de las va- 
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riables subjetivas que intervienen en cada acto qui¬ 
rúrgico y que han sido detalladas a lo largo de este 
capítulo. Y por el contrario, las clasificaciones ex¬ 
haustivas son mucho más difíciles de enseñar y apli¬ 
car en la práctica diaria que nuestro sistema. 

Entre otros aspectos mejorables en clasificaciones 
venideras pueden destacarse los siguientes: 

1. El reconocimiento del vaciamiento funcional como 
concepto quirúrgico de rango similar al del vacia¬ 
miento radical y su equiparación en la categoría de 
procedimiento estándar. Mientras no surjan voces 
discordantes con la clasificación americana esta si¬ 
tuación continuará siendo una utopía. 

2. La consideración de los vaciamientos selectivos 
como simples modificaciones técnicas de los pro¬ 
cedimientos estándar y su inclusión en un aparta¬ 
do secundario que permitiera reducir el número 
de procedimientos básicos, aunque sólo sea con 
vistas a la docencia. 

3. La reducción en el número de vaciamientos selec¬ 
tivos, limitando las posibilidades sólo a aquellas 
técnicas que hayan demostrado una utilidad desde 
el punto de vista oncológico o funcional. 

4. La comprensión de que los vaciamientos selecti¬ 
vos son posibles gracias a la existencia de espacios 
fasciales en el cuello, que permiten extirpar el te¬ 
jido linfático conservando las estructuras nobles 
adyacentes. 

5. Y, por último, la limitación en el número de áreas 
ganglionares -en lugar de su aumento- y su consi¬ 
deración como elemento adicional de ayuda al tra¬ 
tamiento y no como fin primordial de la cirugía. 

TÉCNICA QUIRÚRGICA DEL VACIAMIENTO 
FUNCIONAL 

POSICIÓN DEL ENFERMO 

El paciente se coloca en decúbito supino con el 
cuello extendido, lo cual se consigue colocando una 
almohada debajo de sus hombros. Se eleva el cabezal 
de la cama 3 0 o aproximadamente, lo que hará dismi¬ 
nuir el riego sanguíneo durante la cirugía. 

INCISIÓN CUTÁNEA Y CONFECCIÓN 
DEL COLGAJO DERMOPLATISMAL 

La incisión se realiza con un bisturí frío del nú¬ 
mero 23, y el despegamiento del colgajo dermopla- 
tismal se puede realizar con bisturí caliente o bien 
continuar con el frío. 

El tipo de incisión depende de la localización del 
tumor primario en el caso de que se asocie la resec¬ 


ción tumoral en el mismo acto quirúrgico, en la ne¬ 
cesidad de realizar cirugía reconstructiva, y/o en 
la unilateralidad o bilateralidad del vaciamiento. Lo 
importante es que permita un buen acceso a todas las 
cadenas ganglionares y que pueda ampliarse cuando 
sea necesario por seguridad oncológica. 

La incisión en «L» de Paul-André va desde la pun¬ 
ta de la mastoides, desciende a lo largo del músculo 
esternocleidomastoideo y se dirige hacia delante por 
arriba y paralela a la clavícula, quedando aproximada¬ 
mente un dedo por encima de la horquilla esternal. 
Aporta un buen campo para realizar cirugía faringola- 
ríngea o tiroidea asociada, y cuando se vaya a realizar 
un vaciamiento bilateral. En estos casos, la incisión se 
extiende entre ambas apófisis mastoideas, y se cruzan 
a nivel del cricoides. Cuando la intervención se com¬ 
bina con una laringectomía total, la traqueotomía se 
incorpora en la incisión. En las cirugías parciales que 
requieran una traqueotomía transitoria, se realiza una 
pequeña incisión horizontal independiente a la altura 
del segundo anillo traqueal. En algunos casos, se pue¬ 
de aprovechar la misma incisión en «U». 

Otros tipos son: la incisión en doble Y de Hayes- 
Martin, y su trayecto puede prolongarse anteriormen¬ 
te hacia el mentón cuando sea necesario un abordaje 
intraoral; la incisión en «Y» es de elección en el abor¬ 
daje orofaríngeo transmandibular y en los tumores 
parafaríngeos; y la doble incisión paralela (Me Fee), 
que aporta una peor exposición quirúrgica. 

La incisión debe incluir la piel, el tejido celular 
subcutáneo y el músculo cutáneo del cuello, preser¬ 
vando la fascia superficial. Se continúa con el despega¬ 
miento del colgajo superior dermoplatismal. La piel y 
el músculo cutáneo del cuello se despegan hacia la 
parte superior del campo quirúrgico. Se realiza con el 
bisturí en dirección horizontal al plano del platisma 
con ayuda de unas pinzas de Kocher que cogen del 
platisma y facilitan así la tracción hacia arriba. 

En este punto, los límites del campo quirúrgico 
serán: por delante, la línea blanca desde el hueso 
hioides hasta el hueco supraesternal con la muscula¬ 
tura infrahioidea; y por arriba se palpará el borde in¬ 
ferior de la mandíbula, y estará el polo inferior de la 
parótida y la cara externa de la celda maxilar. Y que¬ 
darán expuestas la vena yugular anterior, la vena yu¬ 
gular externa y las ramas superficiales del plexo cer¬ 
vical (fig. 63-2). 

DISECCIÓN DELTRIÁNGULO ANTERIOR 


Límite anterior del colgajo anterolateral(f\g. 63-3) 


Se realiza una incisión vertical desde abajo hacia 
arriba sobre la línea blanca. Se hará hemostasia de las 
venas yugulares anteriores (con hilo reabsorbible 
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Figura 63-2. Vaciamientos ganglionares cervicales. 

El colgajo dermoplatismal ha sido elevado y queda expuesta 
la fascia cervical que, en la imagen, se ve característica por 
su brillo. Las líneas negras indican las incisiones que se van 
a practicar de modo que, como indican las flechas, se 
confeccionan dos alas que quedarán vinculadas al eje 
vasculonervioso. L: laringe; ECM: músculo 
esternocleidomastoideo. 

del n.° 2). Se coge la capa de tejido celuloganglionar 
con pinzas de Allis y, fraccionando de él, se despega la 
aponeurosis que cubre la musculatura infrahioidea 
en dirección lateral. Se podrá ver en la parte superior 
del campo la rama mentoniana del nervio facial. 



De esta forma, quedarán dos colgajos, uno ante¬ 
rior infrahioideo y otro posterior esternocleidomas¬ 
toideo, que simularán dos alas de mariposa cuyos 
extremos proximales caerán en la cara lateral del eje 
vascular, es decir, sobre la vena yugular interna. 


Disección del músculo esternocleidomastoideo (ECM) 
(v. fig. 63-3) 


Se abre la vaina aponeurótica del ECM utilizando 
un bisturí del n.° 10, cerca del borde posterior del 
músculo. En este momento, se liga la vena yugular 
externa. Se inicia el despegamiento hacia la línea me¬ 
dia llegando hasta la cara anterior del músculo. El 
límite superior del despegamiento será el tercio supe¬ 
rior del músculo, y cuando se individualice el nervio 
espinal se completará la disección. La apófisis trans¬ 
versa del atlas se utiliza como referencia anatómica. 

El ayudante separa el EMC con un separador de 
Farabeuf, para proporcionar al cirujano un buen 
campo qirúrgico. 


Disección de la fosa submaxilar y aislamiento 
del vientre posterior del músculo digástrico 
(fig. 63-4) 


En este punto, la referencia anatómica será el asta 
mayor del hueso hioides. En la parte inferior de la 
región submaxilar estará el tendón intermedio del 
músculo digástrico. 

Se realiza la disección de la glándula submaxilar 
y del tejido celuloganglionar submentoniano. Se em- 



Figura 63-3. 

(A) En esta imagen puede observarse cómo se ha realizado la incisión por la línea alba del cuello y se ha despegado la fascia 
respecto de la glándula submaxílar (GS) y de la musculatura prelaríngea (PL), así como del músculo omohioídeo (0). 

(B) El músculo esternocleidomastoideo (EMC) ha sido denudado de su fascia (F) y ahora se encuentra vinculado a la fascia 
procedente de la línea alba (con pinzas en la imagen) y al eje vascular. 
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pieza abriendo la aponeurosis cervical superficial en 
horizontal; así queda descubierta la glándula y, en su 
superficie, la vena facial, que se ligará y se seccionará. 
Se diseca el borde posterosuperior hasta el plano de 
la arteria facial. Se continúa con la disección del polo 
anterior, buscando el músculo milohioideo; cuando 
se tenga despegado, el ayudante lo retraerá medial¬ 
mente con un separador vascular o palpebral, y se 
disecará el polo superior para identificar el nervio 
lingual y el conducto de Wharton, que se libera, liga, 
y se lleva con una pinza de Allis, junto con la glándu¬ 
la, en dirección posteroinferior. Por detrás queda la 
arteria facial, que se ligará. 

No siempre se realiza el vaciamiento del nivel I; la 
indicación por seguridad oncológica la dará la locali¬ 
zación del tumor primario. 

Si no se realiza el vaciamiento submaxilar, se hará 
una incisión por el borde inferior de la glándula sub¬ 
maxilar. 

En este momento, el ayudante cargará con un se¬ 
parador el polo inferior de la parótida, y se podrá iden¬ 
tificar el tendón intermedio del músculo digástrico. 
En este punto, se despega el vientre posterior, al cual 
el músculo estilohioideo le hace un ojal. Entonces, se 
carga el vientre posterior del digástrico con el separa¬ 
dor, de forma que se verá en profundidad, cruzando 
el tendón intermedio en dirección anterosuperior, el 
nervio hipogloso; la arteria occipital, satélite al borde 
inferior del vientre posterior del digástrico, que emite 
una arteria nutricia para el ECM a la altura de la cur¬ 
vatura que hace el hipogloso; y el tronco tirolinguofa- 
cial entrando en la vena yugular interna. La vena lin¬ 
gual debe ligarse o coagularse con pinza bipolar, para 
que no se dañe el nervio hipogloso. 


Disección del nervio espinal y vaciamiento 
retroespinal (v. fig. 63-4) 


El nervio espinal (XI par craneal), se localiza en¬ 
vuelto por el tejido celuloganglionar entre la vena 
yugular interna y el tubérculo lateral del atlas. Hay 
que tener en cuenta que lleva una dirección oblicua, 
dirigiéndose hacia el ECM. 

Con un separador de Farabeuf, el ayudante trac- 
ciona del ECM hacia atrás, y con las tijeras de 
Metzenbaum se realizan cortes sobre el tejido celulo- 
ganglionar, paralelos al trayecto del nervio espinal 
para poder aislarlo, y quedará expuesto hasta el nivel 
de la vena yugular interna. Cuando se tenga diseca¬ 
do, se referencia con un loop. 

Se continúa con el vaciamiento retroespinal, que 
comenzará por los elementos situados por detrás 
del nervio. Se realiza el despegamiento de la vaina del 
ECM en la porción situada entre las inserciones mas- 
toideas y el punto de penetración del nervio. Se verá 
de color nácar el fondo del triángulo retroespinal, 



Figura 63-4. Vaciamientos ganglionares cervicales. 

En esta imagen se está completando el vaciamiento en la 
región alta del cuello. La flecha indica el nervio espinal con 
su trayectoria típica en sentido oblicuo desde la base del 
cráneo hasta su penetración en el músculo 
esternocleidomastoideo. 

GE: grasa hueco retroespinal; Y: vena yugular interna; 

D: músculo digástrico. El vientre posterior se encuentra 
cargado por el separador; GS: glándula submaxilar; 

GC: grasa, tejido aponeurótico y linfático periyugular 
que, en definitiva, constituyen el contenido del 
vaciamiento. 


que se corresponde con la cara anterior de los múscu¬ 
los espiemos y el elevador de la escápula. El despega¬ 
miento se realiza de arriba abajo con las tijeras de 
Metzenbaum, que estarán entreabiertas, y llevándose 
los elementos celulolinfáticos hacia abajo, y se pasa¬ 
rán por debajo del nervio espinal con unas pinzas de 
Allis. En este momento, aparecerá la arteria occipital, 
que se debe coagular. 

Entonces, se despega la cara superficial de la vena 
yugular interna. Todos los elementos celuloaponeu- 
róticos se abaten hacia abajo, teniendo como límite 
inferior de la disección la anastomosis del plexo cer¬ 
vical con el nervio espinal. 

DISECCIÓN DELTRIÁNGULO POSTERIOR 
(fig. 63-5) 

El hueco supraclavicular constituye la parte infe¬ 
rior del nivel V El acceso a esta región se realiza por 
detrás del ECM. El límite anterosuperior es la vaina 
aponeurótica del músculo ECM desde el punto de 
Erb (punto de donde emergen del borde posterior 
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del ECM fibras superficiales del plexo cervical), el 
tercio inferior de la vena yugular interna y el múscu¬ 
lo omohioideo que cruza el triángulo. El límite pos¬ 
terior lo forma el borde anterior del músculo trape¬ 
cio. El límite inferior lo constituye el pedículo cervi¬ 
cal transverso. 

La disección se realiza en sentido posteroanterior 
e inferosuperior. Cuando se identifica el músculo 
omohioideo, se diseca su aponeurosis y se traccio- 
na hacia delante. Entonces, quedarán expuestos 
los músculos escalenos anterior y posterior, entre los 
cuales pasará el plexo braquial. El límite en profundi¬ 
dad de la disección es la fascia profunda que cubre los 
escalenos, de forma que se respeten el plexo braquial 
y el nervio frénico, que aparecerá sobre la cara super¬ 
ficial del músculo escaleno anterior. Una vez se lle¬ 
gue al borde anterior del ECM, éste se retrae lateral¬ 
mente y la pieza se pasa por debajo de él. Se sigue con 
la disección hasta llegar a la vaina yugulocarotídea, 
que no se debe sobrepasar, para no lesionar el simpá¬ 
tico cervical. 

DISECCIÓN DE LA VAINA VASCULAR 
(figs. 63-5 y 63-6) 

La vaina carotídea rodea la vena yugular interna, 
la carótida interna y el nervio vago. Se incide en 
vertical sobre el nervio largo, y se diseca lateral a la 
vena yugular; el ayudante tracciona cuidadosamente 



del eje vascular. Se identificarán las venas facial, lin¬ 
gual y tiroidea, que se ligarán, si no se ha hecho pre¬ 
viamente. 

Elay que tener cuidado de no lesionar el conducto 
torácico en el lado izquierdo. 

UNIFICACIÓN DEL CONTENIDO 
DE LOS DOSTRIÁNGULOS 

Por último, el tejido celuloganglionar del trián¬ 
gulo posterior ya liberado y pasado delante del ECM, 
quedará unido al tejido del triángulo anterior y del 
hueco retroespinal. En este punto, se extirpa la pieza 
en bloque. 

DISECCIÓN DEL COMPARTIMENTO ANTERIOR 

En algunos casos, según la localización del tumor 
primario, se debe incluir en la disección el comparti¬ 
mento central. Se deben identificar el nervio recu¬ 
rrente, las glándulas paratiroides y el pedículo arte¬ 
rial inferior. 


CIERRE DE LA HERIDA 

Para finalizar la intervención, se revisa la hemos- 
tasia, se colocan dos drenajes tipo Redon, y se sutura 



Figura 63-5. Vaciamientos ganglionares cervicales. 

(A) FG señala el contenido fascial y graso con el contenido adenopático del cuello. En este momento se está realizando 
el vaciamiento del triángulo posterior. 

(B) El vaciamiento ha ¡do progresando respecto a la imagen anterior, y puede observarse cómo la carótida (C), el vago ( flechas ) 
y la vena yugular interna (Y) están siendo liberadas de los tejidos que son tributarios del vaciamiento. 

El triángulo posterior ha sido vaciado. En el ángulo inferior izquierdo de la ilustración se puede apreciar el nervio espinal. 
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Figura 63-6. Vaciamientos ganglionares cervicales. 

El vaciamiento se encuentra en una fase muy avanzada. Puede observarse la fascia (F) con el contenido ganglionar y graso 
del cuello, la vena yugular interna (Y), la arteria carótida primitiva (C) y, señalado con una flecha, el nervio vago. A la derecha 
de la figura se puede apreciar el vientre intermedio del músculo omohioideo. ECM: músculo esternocleidomastoideo. 


en dos planos con hilo reabsorbible el plano subcutá¬ 
neo, y la piel con grapas. Se completará con un ven¬ 
daje ligeramente compresivo, sobre todo en la región 
supraclavicular, donde suelen producirse con mayor 
frecuencia seromas. 

TÉCNICA QUIRÚRGICA DEL VACIAMIENTO RADICAL 

(fig. 63-7) 

El vaciamiento radical puede realizarse de arriba 
abajo, o al revés, de abajo arriba. Se explicará la téc¬ 
nica de arriba abajo. 

INCISIÓN CUTÁNEA Y CONFECCIÓN 
DEL COLGAJO DERMOPLATISMAL 

La incisión, cualquiera que sea la que se utilice, 
y la confección del colgajo dermoplatismal, son idén¬ 
ticos al vaciamiento funcional. 

DISECCIÓN PRELARÍNGEA 

Se realiza una incisión vertical sobre la línea blanca 
del cuello y la aponeurosis de los músculos inffahioi- 
deos, que irá desde el hueso hioides hasta la altura 
del espacio cricotiroideo. Se encontrará la vena yu¬ 
gular anterior y sus anastomosis transversas, que se 
ligarán. Se coge la aponeurosis con dos pinzas de 
Allis, y se despega de los músculos subyacentes has¬ 
ta la confluencia con la vaina carotídea y la vaina 
del ECM. 



Figura 63-7. Vaciamientos ganglionares cervicales. 
Vaciamiento radical. 

En esta imagen puede apreciarse un vaciamiento radical a 
término en el que la flecha blanca señala el nervio hipogloso 
cruzando por encima de la carótida externa, próximo a la 
bifurcación carotídea, que queda indicado con una flecha 
negra. Debajo de esta flecha se encuentra la musculatura 
cervical profunda constituida por los músculos esplenio, 
el elevador de la escápula y los escalenos. 

DISECCIÓN SUBMENTONIANA Y SUBMAXILAR 

Se realiza una incisión desde el hueso hioides has¬ 
ta la sínfisis mentoniana, hasta llegar al vientre ante- 
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rior del músculo digástrico. Se coge con unas pinzas 
la capa celuloganglionar, y se trae hacia atrás; de esta 
forma, quedará expuesto el músculo milohioideo. Se 
continúa con el despegamiento del límite superior 
del campo operatorio. Se diseca el plano superficial 
de la glándula submaxilar (v. vaciamiento funcional). 
Al llegar a la parte más lateral, se busca la vena comu¬ 
nicante intraparotídea o retromandibular, que se liga 
y, al mismo tiempo, se reseca el polo inferior de la 
parótida, para incluirlo en el vaciamiento. Para seguir 
con la disección profunda de la glándula submaxilar, 
se realiza una tracción de la glándula submaxilar ha¬ 
cia abajo y atrás, que hará que se pueda separar el 
conducto de Wharton del nervio lingual, que se libe¬ 
rará. Aparecerá la arteria facial sobre el borde supe¬ 
rior del vientre posterior del músculo digástrico, que 
se disecará y se ligará con hilo no reabsorbible. 

DISECCIÓN SUPERIOR DE ECM, 

NERVIO ESPINALY VENAYUGULAR INTERNA 

Se separa la cara posterior de la parótida del múscu¬ 
lo ECM hasta la punta de la mastoides, y se individua- 
bza el vientre posterior del digástrico de su inserción 
en la mastoides. Entonces, se secciona con bisturí eléc¬ 
trico el ECM a ras de sus inserciones en la mastoides. 
De esta forma, la disección superior estará finalizada. 
Se podrá palpar en el ángulo posterosuperior en pro¬ 
fundidad la apófisis transversa del adas. Sobre la ver¬ 
tiente anterior del atlas se encontrarán el nervio espinal 
y la vena yugular interna. En este momento, el vientre 
posterior del digástrico se debe separar con un Farabeuf 
para mejorar la exposición del campo quirúrgico. El 
espinal se secciona con las tijeras o con el bisturí, y la 
vena yugular interna se diseca. Se debe separar de 
la arteria carótida interna y del nervio vago. La sección 
de la vena yugular se hace lo más alta posible, entre dos 
ligaduras previamente cogidas con dos pinzas disecto- 
ras. La arteria occipital cruza la cara superficial de la 
vena yugular. Entonces, se ligan también las venas lin¬ 
guales que acompañan al nervio hipogloso, que se dise¬ 
cará y se liberará. Con todos estos pasos, la pieza que¬ 
dará libre de los planos profundos superiores. 


DISECCIÓN INFERIOR 

Se prosigue con la liberación inferior. Para ello, 
se empieza con la sección inferior del músculo ECM; 
se hace introduciendo unas tijeras en la cara profun¬ 
da del músculo, que protegerán el eje vascular, y so¬ 
bre ellas se secciona con seguridad. El músculo se 
eleva con dos pinzas de Kocher, y por debajo apare¬ 
cerá el relieve del paquete vasculonervioso cubierto 
por la vaina carotídea. Por detrás queda el vientre 
posterior del músculo omohioideo, que se secciona¬ 
rá entre una pinza (parte que se llevará con el vacia¬ 
miento) y una ligadura (que se quedará en el campo). 
El hueco supraclavicular se diseca hacia arriba desde 
el plano profundo, y el pedículo cervical transverso 
representará el límite inferior del vaciamiento. Con 
la punta de la tijera, se realiza un corte transversal 
sobre la vaina vascular, y se podrá ver la vena yugu¬ 
lar, de apariencia azulada. Aparece la vena tiroidea 
media que sale de la cara anterior de la vena yugular 
interna y cruza la arteria carotídea, y se debe ligar y 
seccionar. Se separa con la punta de la tijera la vena 
yugular del nervio vago y de la arteria carótida 
primitiva; y se colocarán tres pinzas con la punta 
curva en la vena yugular, se secciona la vena con la 
tijera entre la pinza superior y la del medio, que se 
da un punto transfixivo entre la pinza inferior y la 
del medio; después, se quita la pinza del medio y se 
da una ligadura con hilo no reabsorbible sobre la 
pinza inferior. 

Así, la pieza quedará liberada en todos sus bordes. 
Se termina la disección de la vena yugular, se lleva 
hacia atrás la pieza operatoria, y se completa la exére¬ 
sis, separándola del plexo cervical y de los músculos 
de la nuca. 

CIERRE DE LA HERIDA 

Para finalizar la intervención, al igual que en el 
caso del vaciamiento funcional, se revisa la hemosta- 
sia, se colocan dos drenajes y se sutura en dos planos, 
con hilo reabsorbible el plano subcutáneo, y la piel 
con grapas. Se completa con el vendaje. 
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RESUMEN 


• La clasificación de la AAO-HNS se basa en la considera¬ 
ción de que el vaciamiento radical es el procedimiento 
estándar de linfadenectomía cervical. Para la definición 
de otros procedimientos menos extensos se utiliza la di¬ 
visión del cuello en áreas ganglionares, de forma que la 
conservación de una o varias de estas áreas da lugar al 
concepto de vaciamiento selectivo. Si lo que se conserva 
son estructuras no linfáticas, el término utilizado es el de 
vaciamiento radical modificado. Por último, la inclusión 
de ganglios adicionales o de otras estructuras anatómi¬ 
cas no linfáticas produce los denominados vaciamientos 
radicales ampliados. 


El vaciamiento funcional busca una disección a través de 
espacios fasciales, y esta disección tiene como conse¬ 
cuencia la conservación de todas las estructuras que 
pueden separarse de las envolturas proporcionadas por 
las fascias cervicales. 

Los vaciamientos selectivos pretenden adecuar la técni¬ 
ca quirúrgica a la localización del tumor primario con la 
intención de reducir el tiempo quirúrgico y la morbilidad 
asociada con procedimientos más extensos. 
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CAPITULO 



PRINCIPIOS BÁSICOS 
DE LA RECONSTRUCCIÓN 
EN CIRUGÍA ONCOLÓGICA 
DE CABEZA Y CUELLO 


C. Suárez Nieto y J. L. Llórente Pendas 


INTRODUCCIÓN 

El desarrollo y divulgación de las técnicas recons¬ 
tructivas en cabeza y cuello ha hecho posible que pa¬ 
cientes que hace sólo algunos años no tenían trata¬ 
miento ni expectativa vital, hoy día sean tributarios 
de una opción terapéutica con amplia resección, al 
tiempo que las funciones propias de los órganos rese¬ 
cados puedan, en alguna medida o por completo, ser 
restablecidas. 

En capítulos anteriores se ha aludido muy breve¬ 
mente a técnicas reconstructivas (p. ej., en el cap. 57). 
En este capítulo, se expondrán más ampliamente su¬ 
cesivamente técnicas clásicas y otras más recientes 
utilizadas para reconstruir defectos. Se tratará sucesi¬ 
vamente de los injertos libres de piel, los colgajos lo¬ 
cales y locorregionales pediculados y, finalmente, los 
colgajos libres microvascularizados. 

INJERTOS UBRES DE PIEL 

Los injertos libres de piel de grosor fino o com¬ 
pleto prenden en el lecho receptor por medio de una 
revascularización que se desarrolla en tres fases: im¬ 
bibición, neovascularización y organización. La fase 
de imbibición o circulación plasmática se produce en 
las primeras 48 horas, y se caracteriza por el paso de 
nutrientes desde el exudado de los capilares dilatados 
del lecho receptor. Los eritrocitos y el fibrinógeno 
penetran en el injerto de forma pasiva. Posterior¬ 
mente, hasta el quinto día, se realiza una neovascula¬ 
rización por crecimiento de los vasos dentro del in¬ 
jerto, que presentan anastomosis con los vasos del 
lecho receptor. La fase de organización comienza an¬ 
tes de las 5 horas de realizar el injerto con la formación 
de un coágulo de fibrina que fija el injerto. Después, 
una vez que avanza la neovascularización, alrededor 
del 7.° día, las células inflamatorias y los fibroblastos 


crean una matriz de colágeno. Posteriormente, se pro¬ 
duce la formación de linfáticos y la llegada de estruc¬ 
turas neurales. 

Los injertos de grosor fino se obtienen con der- 
matomo y prenden con facilidad. Sin embargo, tienden 
a arrugarse y contraerse, y, por otra parte, no contiene 
anejos cutáneos. Por ello, no tienen utilidad en las re¬ 
construcciones faciales, aunque pueden emplearse para 
cubrir colgajos musculares en otras áreas (faringe, cue¬ 
llo, etc.) cuando se haya eliminado, por su excesivo gro¬ 
sor, la piel y el tejido celular subcutáneo. Para favorecer 
su integración y evitar hematomas que impidan la vas¬ 
cularización del injerto es aconsejable que se realicen 
en él perforaciones dándole una forma de malla. 

Los injertos de piel completa tienen mucha utili¬ 
dad en la reparación de pérdidas de sustancia reduci¬ 
das y superficiales en la cara. Al tener anejos cutáneos 
y no experimentar contracción, presentan un aspecto 
más similar a la piel de la zona, sin manifestar signos 
de atrofia o rigidez. Sus principales aplicaciones son 
la pirámide nasal, los párpados y el pabellón auricu¬ 
lar. Si un defecto comprende más del 50% de una 
subunidad topográfica facial, es preferible resecar el 
resto para evitar asimetrías con la piel del injerto. 
Una dermabrasión o láser complementarios pueden 
mejorar los resultados estéticos. 

Los injertos de piel libre se obtienen, como se ha 
indicado, mediante el dermatomo; su colocación es 
muy simple, de modo que sólo se necesita depositar¬ 
lo en decúbito sobre la zona cruenta, mallarlo y sutu¬ 
rarlo a los márgenes de la herida. Sobre el injerto ya 
suturado, se coloca una gasa vaselinizada y apósitos 
no compresivos. 

COLGAJOS LOCALES Y REGIONALES 

En los párrafos siguientes se expondrán las carac¬ 
terísticas de los colgajos de este enunciado. Sin em- 
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bargo, previamente conviene considerar los tipos de 
vascularización. 

En general, la circulación arterial periférica hu¬ 
mana se puede clasificar del siguiente modo: 

1. Arterias segmentarias, anastomóticas y axiales. 
Son arterias profundas en continuidad con la aor¬ 
ta que discurren bajo los músculos, a los que pro¬ 
porcionan ramas perforantes. Ejemplos de las 
mismas son las arterias mamaria interna, intercos¬ 
tales, cubital, radial, femoral y poplítea. 

2. Arterias perforantes. Las arterias perforantes se 
originan en los vasos segmentarios, anastomóti- 
cos y axiales, irrigando los músculos que atravie¬ 
san, antes de distribuirse por la piel. Ejemplos de 
las mismas son las arterias toracoacromial, tora- 
codorsal y cervical transversa. 

3. Arterias cutáneas. El aporte sanguíneo de la piel se 
realiza por medio de dos tipos de arterias: las mus- 
culocutáneas y las cutáneas directas, de las que las 
más numerosas, con gran diferencia, son las prime¬ 
ras, que se originan de las arterias perforantes del 
músculo subyacente, penetrando perpendicular¬ 
mente en la piel. Cada una de esas arterias irriga un 
segmento pequeño de piel, anastomosándose con 
las arterias adyacentes. Las arterias cutáneas direc¬ 
tas son poco numerosas, y también se originan de 
las arterias perforantes, pero discurren paralelas a 
la piel por encima de la fascia muscular, irrigando 
un área cutánea importante. Ejemplos de arterias 
directas son la temporal superficial, la occipital 
y las perforantes de la mamaria interna. 

Los colgajos locales y regionales pueden clasificar¬ 
se según su vascularización (colgajos tipo «random» y 
colgajos arteriales) o según su localización (locales 
y regionales). Los colgajos tipo «random» están irriga¬ 
dos por las ramas perforantes terminales de las arterias 
musculocutáneas, sin que incluyan arterias cutáneas di¬ 
rectas en el pedículo. La longitud viable de estos colga¬ 
jos es pequeña, y depende de la anchura de su base. 

Los colgajos axiales o arteriales incluyen una o 
más arterias cutáneas directas en su eje longitudi¬ 
nal, que proceden también de arterias perforantes, 
pero que al entrar por la base del colgajo cursan de 
forma paralela a la piel durante una larga distancia, 
emitiendo colaterales para la misma. Por ello, la lon¬ 
gitud viable del colgajo es mucho mayor, en relación 
con la longitud de la arteria. 

COLGAJOS LOCALES 

Los colgajos locales son los que reparan la pérdida 
tisular con tejido próximo, adyacente a la lesión. Pue¬ 
den ser de rotación, transposición, deslizamiento, en 


bisagra, zetaplastia, etc. (fig. 64-1). Los colgajos de ro¬ 
tación son curvilíneos y tienen casi siempre una vascu¬ 
larización tipo «random». Se utilizan con frecuencia 
en la reconstrucción de los defectos triangulares en la 
porción medial de la mejilla, parte lateral del labio y 
región mentoniana. La aplicación de este colgajo es 
más sencilla en las localizaciones en las que la piel es 
muy laxa. Generalmente, suelen llevar un triángulo 
compensador en la base del pivote rotador. 

Los colgajos de transposición tienen casi siempre 
una vascularización tipo «random» y presentan un eje 
rectilíneo, girando alrededor de un punto de pivotaje, a 
la vez que uno de los bordes del colgajo suele ser tam¬ 
bién uno de los bordes del defecto. Este tipo de colgajo 
local es el que se utiliza con mayor frecuencia en la 
cara, y se recomienda que su longitud no exceda en más 
de tres veces la anchura de la base. Los colgajos de 
transposición pueden ser rectangulares o bilobulados. 
En los bilobulados, con uno de los lóbulos se cubre el 
defecto a reparar y con el otro el área donante. El col¬ 
gajo de transposición rectangular también se utiliza en 
las reconstrucciones del tercio medial de la mejilla y, si 
es necesario, del párpado inferior. Para ello, se traza 
una línea desde el ángulo superoexterno del defecto 
hasta alcanzar el inicio del lóbulo de la oreja y, desde 
ahí, hasta la línea media nucal, pasando bajo el punto 
de implantación del cabello. Este colgajo se avanza ha¬ 
cia delante cubriendo el defecto de la mejilla. 

Los colgajos de deslizamiento tienen una configu¬ 
ración lineal, y se introducen mediante estiramiento 
en el defecto a reparar. Pueden ser unipediculados o 
bipediculados, o bien en V-Y, y es posible diseñar un 
pedículo en isla sobre el tejido celular subcutáneo. 

Los colgajos en bisagra pueden tener una forma 
lineal o curvilínea, con el pedículo basado en uno de 
los bordes del defecto. El colgajo se diseca en un pla¬ 
no subcutáneo y se gira sobre el defecto como la pá¬ 
gina de un libro. La superficie epitelial provee reves¬ 
timiento interno en los defectos de la mejilla que 
requieren reconstruir las superficies interna y exter¬ 
na, recubriéndose ésta con otro colgajo. Este tipo de 
colgajo tiene el inconveniente de una vascularización 
relativamente deficiente, y se utiliza sobre todo en 
defectos nasales mixtos cutáneos y mucosos. 

COLGAJOS REGIONALES 

Hay dos tipos de colgajo regional en función del 
tejido transferido: los fasciocutáneos y los musculocu- 
táneos. Algunos permiten también transferir hueso. 

COLGAJOS FASCIOCUTÁNEOS 

Presentan una vascularización axial, con una o 
más arterias cutáneas directas que permiten diseñar 
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un colgajo de bastante longitud y llevarlo a un terri¬ 
torio relativamente alejado de la zona donante. Como 
ejemplos de este tipo de colgajos cabe citar: el delto- 
pectoral, irrigado por las cuatro primeras ramas per¬ 
forantes de la arteria mamaria interna; el acromiotorá- 
cico vascularizado por las arterias acromiotorácicas 
y torácica lateral, ramas de la subclavia (v. fig. 57-10); 
el frontal, irrigado por la arteria temporal superficial; el 
frontal medio o supratroclear, irrigado por la arteria 
del mismo nombre. 

Actualmente, las indicaciones de colgajos se han 
reducido por la difusión de los colgajos libres micro- 
vascularizados, de los que se tratará más adelante. 
Los más utilizados tal vez sean, en algunas circuns¬ 
tancias, el colgajo deltopectoral para reconstruir la 
piel cervical y el colgajo supratroclear en ciertas re¬ 
construcciones de la pirámide nasal. 

El colgajo deltopectoral tiene aplicación en los ca¬ 
sos de defectos cutáneos cervicales producidos por la 
extirpación de la piel invadida por un tumor primario 
o por una metástasis ganglionar. En estos casos, es un 
procedimiento rápido y sencillo, cuyo único inconve¬ 
niente estriba en la necesidad de colocar un injerto de 
piel libre en la región deltoidea, pero que, por el con¬ 
trario, evita las disfunciones ocasionadas por la obten¬ 



Fig. 64-1. Colgajos locales. 

(A) Colgajo de traslación. Las flechas Indican el sentido en el 
que se producirá el deslizamiento del colgajo para cubrir una 
superficie cruenta. Obsérvense los triángulos señalados con 
flecha que indican una resección cutánea y de tejido celular 
subcutáneo, para permitir el desplazamiento del colgajo sin 
que se produzca tensión del mismo ni sobreelevación. 

(B) Colgajo de rotación. Los principios indicados en el dibujo 
anterior son aplicables a esta figura. 

(C) Zetaplastla. Las letras y flechas Indican las secciones 
que se deben realizar y el modo en que se desplazan. 

ción de un colgajo del pectoral mayor. Únicamente en 
el caso de que fuera necesario un volumen de tejido 
importante para proteger estructuras subyacentes se¬ 
ría preferible recurrir a este último. 

En general, estos colgajos tienen una alta fiabilidad 
que se sitúa en el 85% de viabilidad. 

COLGAJOS MIOCUTÁNEOS 

Los colgajos miocutáneos están nutridos por va¬ 
sos segmentarios que discurren profundamente res¬ 
pecto al músculo, dando ramas perforantes para la 
vascularización del músculo y la piel. Como su nom¬ 
bre indica, estos colgajos incorporan músculo, fascia 
y piel. Al levantar el colgajo, se incluye en él la arteria 
segmentaria que discurre por la superficie inferior 
del músculo, de la que salen las ramas perforantes 
que irrigan el músculo y dan origen a las arterias 
musculocutáneas que se distribuyen perpendicular¬ 
mente por la piel. El hecho de que la piel se manten¬ 
ga unida al músculo, a través del cual recibe las arte¬ 
rias musculocutáneas, permite trazar islas cutáneas 
sobre el músculo, pediculando el colgajo sobre el 
mismo. 
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Al obtenerse en isla, los colgajos miocutáneos han 
permitido realizar reconstrucciones de áreas comple¬ 
jas (orofaringe e hipofaringe) en un solo tiempo, lo 
que no era posible con los colgajos cutáneos, a la 
vez que llevar el colgajo a áreas más distantes. Como 
colgajos miocutáneos que han sido más utilizados en 
la cabeza y el cuello están los siguientes. 

Colgajo del músculo pectoral mayor (fig. 64-2), que 
ha sido durante bastante tiempo el caballo de batalla 
de la cirugía reconstructiva oncológica, el colgajo del 
latisimus dorsi, el colgajo del trapecio y, finalmente, el 
del platisma colli, cuyo pequeño grosor lo hace bas¬ 
tante adecuado para la reconstrucción de la pared 
posterior de la faringe y, en algunos casos, de la re¬ 
gión amigdalina. Un inconveniente común a todos 
ellos, a excepción del último, es el considerable gro¬ 
sor del músculo y del panículo adiposo. 

El conocimiento de estos colgajos reviste un no¬ 
table interés cuando el cirujano de un centro que no 
disponga de un equipo de cirugía microvascular se 
encuentre ante una situación imprevista después de 
una resección quirúrgica que demanda una solución 
inmediata. Como se ha indicado anteriormente, los 
colgajos miocutáneos son voluminosos, y para evitar 
este inconveniente tienden a utilizarse sin el revesti¬ 
miento cutáneo en determinadas reconstrucciones, 
para hacerlos más manejables en ciertas áreas. En lu¬ 
gar del estrato cutáneo, puede colocarse sobre el 
músculo un injerto libre de piel mallada, o bien situar 
en la parte que reviste la cavidad reconstruida la por¬ 
ción fascial del músculo. 

Resulta incuestionable que, cuando hay una exte- 
riorización amplia de una metástasis ganglionar o de 
un tumor primario en el área cervical, la primera op¬ 



ción reconstructiva pasa por este colgajo, que por su 
grosor además va a proteger el eje vascular del cuello 
en caso de laringectomías y vaciamientos radicales 
asociados. Por otra parte, esta misma situación puede 
presentarse asociada con la reconstrucción del tracto 
digestivo superior con un colgajo libre antebraquial, 
o del yeyuno, cuando la piel cervical está invadida o 
muy dañada por una radioterapia previa, con lo que 
el colgajo miocutáneo prestará una protección efec¬ 
tiva a la reconstrucción realizada. 

Otra indicación interesante es la reconstrucción 
quirúrgica de los faringostomas cuando son de tama¬ 
ño importante y asientan en un terreno radiado e in¬ 
tervenido. Si bien en el cierre de estos faringostomas 
entra como opción principal el uso de un colgajo li¬ 
bre que, entre otras cosas, es mucho más manejable y 
está mejor vascularizado, el colgajo miocutáneo pue¬ 
de utilizarse para el cierre externo, mientras el inter¬ 
no se lleva a cabo con un colgajo libre. 

Este colgajo se puede utilizar cuando se reali¬ 
za una resección de la parte superior del esternón 
y de las articulaciones esternoclaviculares, ya sea 
por recidivas periestomales o por otras causas. Si no 
se ha resecado piel cervical, el colgajo puede reali¬ 
zarse con sólo el músculo, incluyendo piel en caso 
contrario. 

Una de las aplicaciones todavía más en uso de este 
colgajo está en las resecciones amplias de la orofarin¬ 
ge que incluyen una hemimandibulectomía. Como 
en los defectos laterales de la mandíbula no es esen¬ 
cial practicar una reconstrucción del segmento óseo 
resecado, el colgajo del pectoral mayor sirve para 
sustituir la mucosa, partes blandas y hueso extirpa¬ 
dos, restaurando aceptablemente el contorno facial. 



Fig. 64-2. Colgajo de músculo pectoral mayor. 

(A) La flecha Indica el músculo pectoral mayor. 

(B) Resultado de la reconstrucción con este colgajo en la cavidad oral. Esta reconstrucción también acepta una técnica 
con colgajo frontal similar al de la figura 30-12 pasando el colgajo por la fosa cigomática a la cavidad oral y faringe. 
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Otros colgajos miocutáneos, como los del trape¬ 
cio y el dorsal ancho, son más dificultosos de obtener, 
y no presentan ninguna ventaja sobre el colgajo del 
pectoral mayor, por lo que no tienen prácticamente 
ninguna utilidad. 

El colgajo miocutáneo del esternocleidomastoideo tiene 
mala vascularización de la piel situada sobre el extre¬ 
mo inferior, por lo que no tiene ninguna aplicación 
actualmente con la piel incorporada. No obstante, 
puede utilizarse desprovisto de ella para la oblitera¬ 
ción de cavidades en el área temporal, como la resul¬ 
tante después de una resección lateral del temporal 
asociada o no a parotidectomía, o bien cubriendo el 
músculo con un injerto de piel para reconstruir pe¬ 
queños defectos cutáneos en la región preauricular o 
retroauricular. Hay que tener en cuenta que los vasos 
nutricios principales llegan desde la parte superior 
del músculo, por lo que el eje de rotación del colgajo 
se sitúa en la punta de la mastoides. 

El colgajo miocutáneo del platisma del cuello trans¬ 
porta piel de la parte inferior del cuello sobre un pe¬ 
dículo constituido por el platisma colli, con la ventaja 
de ser un colgajo de muy escaso grosor, lo que lo hace 
apto para cubrir defectos en el área faríngea. Por el 
contrario, presenta el problema de una vasculariza¬ 
ción del segmento cutáneo un tanto precaria, que 
hace que no sea totalmente fiable, siendo por otra 
parte indispensable conservar la arteria facial y que el 
paciente no haya sido irradiado previamente. Las in¬ 
dicaciones se limitan a la reconstrucción de defectos 
de tamaño pequeño-mediano en la región amigdab- 
na, a la reconstrucción de la pared lateral o posterior 
de la faringe en los tumores que requieran una farin- 
gectomía parcial y pueda respetarse la laringe y, con 
muchas reservas, a la reconstrucción parcial de la fa¬ 
ringe cuando tras una faringolaringectomía la muco¬ 
sa remanente sea insuficiente para permitir un paso 
adecuado de alimentos. Este colgajo presenta las 
ventajas indudables de que se obtiene de forma fácil 
en la misma área que se está interviniendo y permite 
un cierre directo. Si bien la isla de piel tiene un riesgo 
de necrosis total o parcial mayor que otros colgajos, 
en la pared posterior de la faringe, donde la alterna¬ 
tiva sería un colgajo libre antebraquial, si se produce 
la necrosis generalmente no condiciona un fallo re¬ 
constructivo ni complicaciones graves, ya que suele 
preservarse el músculo platisma, sobre el que se for¬ 
ma una neomucosa. Por el contrario, su uso en la re¬ 
construcción semicircular de la hipofaringe puede 
desembocar en graves complicaciones, con infección 
y faringostoma en caso de fracaso del colgajo, por lo 
que sólo se debe emplear en los casos en los que de 
forma imprevista se presente la eventualidad de un 
remanente mucoso insuficiente y no se esté en pose¬ 
sión de la formación quirúrgica necesaria para llevar 
a cabo una reconstrucción con un colgajo libre o, por 
lo menos, con un miocutáneo del pectoral mayor. 



Fig. 64-3. Colgajo libre osteocutáneo paraescapular. 

La flecha Indica la osteosíntesis con barra de titanio tras 
la resección de la sínfisis mandibular. 


COLGAJOS UBRES (figs. 64-3 a 64-7) 

Generalidades 

Cuando se trata de planificar una reconstrucción 
con un colgajo libre, o autotrasplante microvascula- 
rizado, en el área de la cabeza y el cuello, se debe te¬ 
ner en cuenta una serie de circunstancias. Es funda¬ 
mental el estado de los vasos receptores cervicales, su 
calibre y longitud. Las secuelas de cirugía previa, so¬ 
bre todo, y/o radioterapia previa, así como el tipo de 
colgajo requerido, influyen decisivamente en la se¬ 
lección de los vasos receptores. 


Condiciones del área receptora 


Durante la intervención, se procede en primer lu¬ 
gar a realizar la cirugía de exéresis tumoral y va¬ 
ciamientos ganglionares en los casos primarios, o a la 
extirpación de la recidiva o secuela poscirugía o ra¬ 
dioterapia en los casos secundarios. Las mayores di¬ 
ficultades se presentan en los pacientes con múltiples 
intervenciones e irradiados (con vaciamientos pre¬ 
vios), que pueden tener escasez de venas disponibles 
y zonas de fibrosis, y con alteraciones en el sentido 
del flujo. Sin embargo, la utilización de estos colgajos 
permite obtener cifras del 93% de supervivencia de 
los colgajos realizados, siendo la causa más importan¬ 
te de fracaso la trombosis venosa. Ello significa que 
el estado de las venas del cuello es determinante en el 
éxito de esta cirugía. 
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Fig. 64-4. Colgajo libre de yeyuno anastomosado a la faringe 
y al esófago. 

(A) El colgajo de yeyuno ha sido anastomosado a la región 
alta de la faringe y al esófago. 

(B) Microanastomosis arterial y venosa: las flechas indican 
las líneas de sutura. 

(C) Tránsito faringoesofágico postoperatorio. 




La radioterapia preoperatoria fraccionada (60 a 
70 Gy) produce fibrosis perivascular, fibrodisplasia 
de la capa media y adventicia, y un fácil despegamien¬ 
to de la íntima de la media, haciendo los vasos más 
friables y la técnica de disección más dificultosa. Estos 
cambios se aprecian mejor en las arterias. Como se ha 
indicado, la radioterapia afecta a la supervivencia de 
los colgajos, y predispone a complicaciones (fístulas, 
dehiscencias e infecciones). 


Selección de vasos receptores en el cuello 

Las arterias susceptibles de ser utilizadas provie¬ 
nen de la carótida externa y del tronco tirobicervico- 
escapular (arteria cervical transversa superficial). Las 
venas más usuales son la yugular interna y sus ramas, 
y la vena yugular externa. 

En cualquier caso, la manipulación de los vasos 
debe ser atraumática. Se debe valorar su calibre, cali¬ 
dad y compatibilidad con los vasos del colgajo, eli¬ 
giéndose vasos de calibre superior a 1 mm. Antes de 
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Fig. 64-5. Colgajo antebraquial. 

(A) Puede observarse el colgajo libre con su largo pedículo vascular tomado del antebrazo ya reparado con injerto de piel libre. 

(B) Reconstrucción tubulada del colgajo para reconstruir la hipofaringe. 


proceder a las microsuturas vasculares, se realiza una 
fijación del colgajo en su lugar definitivo, lo que per¬ 
mite darle estabilidad y conocer la posición final del 
pedículo vascular. 

Para las reconstruciones de orofaringe e hipofarin¬ 
ge, tercio medio facial y base craneal, las arterias habi¬ 
tualmente más usadas son la tiroidea superior y la fa¬ 
cial, y como alternativa, la arteria lingual. En los casos 
multioperados, sobre todo en recidivas de tumores de 
hipofaringe, se utiliza sobre todo la arteria cervical 
transversa. En algunos casos de reconstrucción del 
cuero cabelludo y base de cráneo, se puede usar la ar¬ 
teria temporal superficial. Esta es bastante accesible, 
pero el problema que plantea es la vena acompañante, 
a veces de frágil pared y pequeño calibre. 

En cuanto a las venas, por su localización las más 
usadas han sido el tronco tirolinguofacial y sus ramas 
facial y tiroidea superior. La vena tiroidea media es 
muy accesible a pesar de su disposición transversa. La 
vena yugular externa es, para algunos especialistas, de 
elección como vena receptora. La vena yugular inter¬ 
na se utiliza de forma término-lateral, cuando otras 
opciones de venas receptoras son más escasas. 

En los casos en los que no se dispone de vasos 
receptores cercanos (cirugía previa, discrepancias de 
calibre, etc.), hay que tener otras alternativas. Lo pri¬ 
mero que se debe tener en mente es recurrir a col¬ 
gajos con pedículo largo de buen calibre y lo más 
constante posible anatómicamente. De ellos, cabe 
mencionar el colgajo antebraquial radial, el colgajo 
paraescapular y el colgajo anterolateral de muslo. 
Otra opción interesante, si se dispone de colgajos 
con pedículo largo, es recurrir a los vasos acromioto- 


rácicos como vasos receptores, aunque así se anula la 
posibilidad de realizar un colgajo de músculo pecto¬ 
ral de ese lado. Cuando el defecto entre los vasos re¬ 
ceptores y los vasos del colgajo es inferior a 10 cm, se 
puede interponer un injerto venoso, generalmente 
de vena safena invertida. Si el defecto que se debe 
cubrir supera los 10 cm y afecta a la arteria y a la 
vena, se puede crear un loop arteriovenoso. 


Técnica microquirúrgica 


Para realizar la anastomosis microvascular, se cli- 
pa primero la arteria, se exprime y se deja que se va¬ 
cíe. Luego se clipan las venas dejando una abierta, y 
se procede entonces a exprimir el colgajo para elimi¬ 
nar los restos de sangre estancada. Es aconsejable co¬ 
menzar suturando primero la vena para evitar el pin- 
zamiento prolongado de la arteria e impedir que el 
colgajo se llene de sangre que, luego, puede ser fuen¬ 
te de trombos. Acabada la sutura de la vena, se realiza 
la arterial y, por último, si la hay y es factible, se 
anastomosa la segunda vena del colgajo. En caso de 
discrepancias superiores a 2:1 se practican suturas 
término-laterales (las discrepancias menores se re¬ 
suelven cortando en bisel el vaso menor y dilatando 
la boca del mismo). 

La vascularización del colgajo libre puede verse 
afectada durante la propia intervención quirúrgica 
por el mal funcionamiento de las microsuturas, con 
ausencia de flujo arterial o insuficiencia venosa con in¬ 
gurgitación inmediata. Otra causa de afectación vas¬ 
cular es la lesión del colgajo por isquemia prolongada 
durante la realización de la sutura, que se manifiesta 
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Fig. 64-6. Colgajo libre del músculo abdominis-rectus. 

(A) Toma del colgajo con su correspondiente pedículo vascular. 

(B) Resultado tras la colocación en la cavidad oral para reconstruir una glosectomía total. 


en el momento de la reperfusión, lo que puede lesio¬ 
nar más los vasos. Cada tipo de tejido puede tolerar 
un tiempo de isquemia absoluto y permanecer viable 
para su reperfusión; este período se denomina tiempo 
crítico de isquemia. Cuanto mayor es la demanda me- 
tabólica del tejido, menor es el tiempo crítico; así, 
por ejemplo, un colgajo cutáneo tolera mejor la is¬ 
quemia que un colgajo muscular, y éste mejor que un 
colgajo de yeyuno. La refrigeración alarga este tiem¬ 
po, por lo que los colgajos se refrigeran a 4 °C. La 
alteración producida por la isquemia es estructural 
y metabólica, debida a la caída intracelular de ATP y 
AMP y a la disfunción endotelial, con incapacidad 
para secretar ácido nítrico (potente vasodilatador) y 
degradar vasoconstrictores. La lesión por reperfu¬ 
sión está producida por mediadores inflamatorios 
atraídos por el aumento del calcio y por los leuco¬ 
citos del tejido isquémico. Estos mediadores son el 
factor activador de plaquetas producido por el endo- 
telio, que es proagregante y vasoconstrictor, produ¬ 
ciéndose también leucotrieno B4 y tromboxano A2. 
Al soltar las pinzas, si el período isquémico ha sido 
prolongado, pueden producirse dos zonas de trom¬ 


bosis, a nivel de las microsuturas y de la microcircu- 
lación, con lesión del parénquima del colgajo. 


Monitorización 


La monitorización postoperatoria permite efec¬ 
tuar un seguimiento del estado de la situación vascu¬ 
lar del colgajo en el período postoperatorio. En efec¬ 
to, es imprescindible un eficaz control del estado 
vascular que permita diagnosticar dónde está el pro¬ 
blema para rescatar el colgajo de la necrosis. Salvados 
los primeros minutos, el mayor riesgo de trombosis 
está en las primeras 48 horas, en la fase de edema del 
postoperatorio, y se prolonga hasta los 7-10 días 
cuando la neovascularización del lecho receptor ga¬ 
rantiza la supervivencia del tejido transferido. Las 
principales causas de trombosis postoperatoria son: 
mala técnica microquirúrgica (suele manifestarse 
más precozmente), la compresión del pedículo vas¬ 
cular (hematoma, edema en túneles angostos, externa 
por vendajes), la torsión o el acodamiento del pe¬ 
dículo, o por factores propios del paciente (diabetes, 
aterosclerosis, hipercoagulabilidad). 
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El método más habitual de control postoperato¬ 
rio es la observación directa cada 60 minutos. La obs¬ 
trucción venosa provoca una plétora del colgajo, ex¬ 
cesiva tensión del mismo y un color azulado de la 
piel. Al pincharlo con una aguja, se obtiene un san¬ 
grado rápido y oscuro. Si el problema se prolonga, en 
horas aparecen signos de sufrimiento cutáneo: flicte¬ 
nas y epidermólisis. En la obstrucción arterial, la su¬ 
perficie cutánea aparece pálida, fría y poco turgente. 
A la punción, no sangra o sale un líquido claro de 
edema. 

En determinadas áreas, como la hipofaringe o el 
esófago cervical, la base del cráneo o la fosa infiratem¬ 
poral, el colgajo queda oculto, y para el control visual 
se puede exteriorizar una isla del colgajo preparado 
sobre un pedículo vascular disecado al efecto. El uso 


Fig. 64-7. Reconstrucción del suelo de la órbita. 

(A) Se puede observar la reconstrucción del suelo orbitario 
tras maxllectomía total. 

(B) Aspecto postoperatorio después de realizarse la 
reconstrucción con colgajo osteo-músculo-cutáneo 
paraescapular. 

(C) TC tridimensional en la que se observa la reconstrucción 
de la apófisis alveolar. 


de un fibroscopio es útil para observar el colgajo en 
algún momento del postoperatorio, pero no se puede 
considerar un método de monitorización continua. 

La monitorización instrumental se basa en la me¬ 
dición del flujo vascular, perfusión tisular o de deter¬ 
minados metabolitos. 

Asimismo, puede valorarse la perfusión tisular 
mediante el estudio de la temperatura de superficie, 
comparando la temperatura del colgajo con la piel 
vecina. Las caídas superiores a 3 °C, indican obs¬ 
trucción arterial. Otros métodos son la fotopletismo- 
grafía, la pulsioximetría y la flujometría con láser 
Doppler, que es la técnica de elección. Esta última 
determina la velocidad de flujo capilar mediante la 
detección de los cambios entre la luz emitida y reci¬ 
bida por un haz de láser de helio-neón, que penetra 
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1,5 mm bajo la superficie del colgajo y es reflejada 
por los hematíes en movimiento de los capilares. 

Para la monitorización metabólica, se valora el 
oxígeno transdérmico mediante sensores implan¬ 
tados. Los valores inferiores a 20 mmHg son signo 
de isquemia arterial. Otro método utiliza las varia¬ 
ciones del pH tisular, detectando más precozmen¬ 
te que la anterior la isquemia tisular. Finalmente, 
la microdiálisis utiliza una sonda en el colgajo que 
recoge muestras del líquido intersticial, produ¬ 
ciéndose en caso de trombosis una reducción de la 
concentración tisular de glucosa y un aumento del 
lactato. 


Farmacoterapla en la microcirugía vascular 


La heparina impide la formación del trombo de 
fibrina, y se utiliza generalmente de forma tópica 
para irrigar las bocas que se van a anastomosar. En 
caso de trombosis establecida en las microsuturas, la 
heparina no es útil. En este caso, hay que proceder 
a la extracción mecánica del trombo. Cuando se 
produce una trombosis venosa retrógrada tras reha¬ 
cer la sutura venosa, está indicada la terapia trom- 
bolítica con urocinasa a través de una rama de la 
arteria del colgajo hasta observar que hay retorno 
por la vena. 

Los antiagregantes, como la aspirina, los agentes 
antirradicales libres y los vasodilatadores, tienen un 
efecto limitado en las microanastomosis, y sólo se 
utilizan en circunstancias especiales. 

Por el contrario, es muy importante mantener 
una adecuada perfusión y oxigenación tisular para al¬ 
canzar una hemodilución isovolémica, manteniendo 
un hematocrito entre el 30-35%, lo cual disminuye la 
viscosidad de la sangre manteniendo la oxigenación. 
Para ello, son útiles los cristaloides tipo Ringer lacta¬ 
to, pero como pueden favorecer cierto grado de ede¬ 
ma, parte de la reposición de fluidos debe realizarse 
con coloides del tipo dextrano. 

Selección del colgajo 

En la elección del colgajo desempeñan un impor¬ 
tante papel las características del defecto que se va a 
reconstruir (tamaño y tipo de tejido a sustituir, loca¬ 
lización del defecto). Otro factor que se debe valorar 
son las características del propio colgajo y las del pa¬ 
ciente, ya que algunos colgajos, sobre todo en los 
pacientes obesos, pueden ser muy gruesos, como 
ocurre con el colgajo del recto anterior y el paraesca- 
pular. Por otra parte, es muy importante ajustar los 
calibres de los vasos receptores y donantes, así como 
elegir el colgajo en función de la longitud necesaria 
de su pedículo vascular. Antes de decidir el uso de un 
colgajo libre hay que valorar si la reconstrucción 


puede hacerse con garantías de éxito con otro colgajo 
más sencillo, como por ejemplo, el colgajo del mús¬ 
culo temporal en la cirugía de la base lateral del crá¬ 
neo, el colgajo de platisma en la pared posterior de la 
faringe, colgajos locales en las reconstrucciones fa¬ 
ciales, colgajo deltopectoral o miocutáneo del pecto¬ 
ral mayor en la reparación de grandes defectos en la 
piel del cuello, etc. No obstante, la existencia de ciru¬ 
gía o radioterapia previas y los defectos complejos 
hacen imprescindible los colgajos libres en la mayo¬ 
ría de las ocasiones. También es interesante valorar la 
posibilidad de realizar la resección del tumor y la ex¬ 
tracción del colgajo sin cambiar la posición del pa¬ 
ciente, lo cual, además, posibilita que dos equipos 
trabajen simultáneamente (caso de los colgajos ante- 
braquial, yeyunal, fibular, etc.). 

En la reconstrucción de la mandíbula con o sin 
partes blandas asociadas, los colgajos libres son im¬ 
prescindibles, y los más utilizados son el colgajo fi¬ 
bular y el paraescapular. Estos colgajos permiten la 
formación de un callo de fractura y una sólida inte¬ 
gración ósea, con posibilidad de realizar implantes 
osteointegrados de piezas dentarias. 

En la reconstrucción circular de la hipofaringe 
y del esófago cervical, los colgajos libres son insusti¬ 
tuibles, con la salvedad de los tumores retrocricoi- 
deos y del esófago cervical, en los que es preferible 
una interposición gástrica al ser aconsejable la esofa- 
gectomía total. Una de las posibilidades es utilizar un 
colgajo de yeyuno, que tiene el inconveniente de re¬ 
querir un abordaje abdominal y ofrece peores resulta¬ 
dos fonatorios y deglútenos que los colgajos cutáneos, 
con una tasa de necrosis y fístulas ligeramente supe¬ 
rior a éstos. Los colgajos cutáneos más utilizados son 
el antebraquial o chino, el cubital del antebrazo, el la¬ 
teral de brazo y, últimamente, el anterolateral de mus¬ 
lo. La ventaja de estos dos últimos es la posibilidad de 
un cierre directo del área donante, y además se obtie¬ 
nen mejores resultados funcionales que con el colgajo 
de pectoral, la gastroplastia o el colgajo de yeyuno. Fi¬ 
nalmente, en situaciones especiales en las que coexis¬ 
ten un defecto mucoso faríngeo y un defecto cervical 
amplio de partes blandas, ocasionalmente con exposi¬ 
ción de los grandes vasos cervicales, bien por la exis¬ 
tencia de faringostomas o por recidivas exteriorizadas, 
está indicado el colgajo libre gastroomental. 

En las grandes resecciones de la orofaringe y la 
cavidad oral, sobre todo si hay que reconstruir el re¬ 
vestimiento interno y el externo, están indicados el 
colgajo libre paraescapular con dos islas cutáneas, y 
el colgajo del recto abdominal en la glosectomía to¬ 
tal. No obstante, en alguna de estas circunstancias los 
colgajos miocutáneos del pectoral mayor o del latísi¬ 
mos dorsi pueden ser una alternativa. 

Finalmente, los defectos faciales de gran mag¬ 
nitud requieren el uso de un colgajo libre que pro- 
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vea una amplia superficie, como el paraescapular o 
el colgajo libre del latisimus dorsi, mientras que los 
defectos pequeños en los pacientes irradiados o 
los defectos que incluyan una superficie externa y 


otra interna, se reconstruyen con colgajos libres 
de piel muy fina, como el antebraquial (radial/cu- 
bital), o bien colgajos fasciograsos cubiertos por 
un injerto libre. 


RESUMEN 


• Los injertos libres de piel prenden en el lecho receptor por 
medio de una revascularización que se desarrolla entres 
fases: inhibición, neovascularización y organización. 

• La principal utilidad de los injertos libres de piel completa es 
que tienen mejores indicaciones en las pérdidas de sustancia 
de superficie reducida y superficiales situadas en la cara. 

• Los principales tipos de vascularización se realizan a tra¬ 
vés de: arterias segmentarias, anastomóticas y axiales; 
arterias perforantes; arterias cutáneas. 

• Los colgajos locales tienen su mejor indicación para re¬ 
parar la pérdida tisular utilizando tejidos adyacentes. 
Pueden ser de rotación, transposición, deslizamientos, 
en bisagra, zetaplastia, etc. Siempre tienen una vascula¬ 
rización aleatorizada. 

• Los colgajos regionales pueden ser de dos tipos: fascio- 
cutáneos, musculocutáneos y osteocutáneos. 


Los colgajos miocutáneos están nutridos por vasos seg¬ 
mentarios que discurren profundamente en el músculo, 
dando ramas perforantes para la vascularización del 
músculo y la piel. 

El colgajo miocutáneo más utilizado es el del músculo 
pectoral mayor. Generalmente, presenta el inconvenien¬ 
te de un excesivo volumen. 

Los colgajos libres permiten la reconstrucción de am¬ 
plias zonas con tejido muy vital. Este hecho tiene espe¬ 
cial interés en los pacientes sometidos a radioterapia 
previa. En las reconstrucciones de mandíbula, ofrecen 
grandes posibilidades a partir del hueso peroné. La pul¬ 
critud en la técnica microquirúrgica vascularyla monito- 
rización postoperatoria son claves para la supervivencia 
de este tipo de colgajos. 
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ANEXO 


ANEXO TNM 


TNM DE CABEZAY CUELLO 


I. Labio y cavidad oral 


Tumor primario (T) 

Tx El tumor primario no puede ser evaluado 
TO No hay evidencia de tumor primario 
Tis Carcinoma in situ 
TI Tumor < 2 cm en su diámetro mayor 
T2 Tumor > 2 cm pero < 4 cm en su diámetro mayor 
T3 Tumor > 4 cm en su diámetro mayor 
T4 (labio) Tumor que invade atravesando la corti¬ 
cal ósea, el nervio alveolar inferior, el suelo de 
la boca o la piel de la cara (p. ej., el mentón o la 
nariz) 

T4a (cavidad oral) Tumor que invade las estructuras 
adyacentes (p. ej., atraviesa la cortical ósea, la 
musculatura profunda [extrínseca], la lengua 
[geniogloso, hipogloso, palatogloso y estiloglo- 
so], el seno maxilar o la piel de la cara) 

T4b (labio y cavidad oral) Tumor que invade el es¬ 
pacio masticatorio, las apófisis o la base del crá¬ 
neo y/o engloba la arteria carótida interna 

Nota: La erosión solamente superficial del hue- 
so/alveolodental por un tumor primario de la encía 
no es suficiente para clasificarla como T4. 

Ganglios linfáticos regionales (N) 

Nx Los ganglios no pueden ser evaluados 
NO No hay metástasis en los ganglios linfáticos re¬ 
gionales 

NI Metástasis en un único ganglio linfático ipsila- 
teral, < 3 cm en su diámetro mayor 
N2 Metástasis en un único ganglio linfático ipsi- 
lateral, > 3 cm, pero < 6 cm en su diámetro 
mayor; o en múltiples ganglios linfáticos ipsi- 


laterales, ninguno > 6 cm en su diámetro ma¬ 
yor; o en ganglios linfáticos bilateral o contra- 
laterabnente, ninguno > 6 cm en su diámetro 
mayor 

N2a Metástasis en un único ganglio linfático ipsila- 
teral, > 3 cm, pero < 6 cm en su diámetro ma¬ 
yor 

N2b Metástasis en múltiples ganglios linfáticos ipsi- 
laterales, ninguno > 6 cm en su diámetro ma¬ 
yor 

N2c Metástasis en ganglios linfáticos bilateral o 
contralateralmente, ninguno > 6 cm en su diá¬ 
metro mayor 

N3 Metástasis en ganglio linfático > 6 cm en su 
diámetro mayor 

Nota: Los ganglios de la línea media se consideran gan¬ 
glios homolaterales. 

Metástasis a distancia (M) 

Mx Las metástasis a distancia no pueden ser eva¬ 
luadas 

MO No hay metástasis a distancia 

MI Hay metástasis a distancia 


Agrupación por estadios 


Estadio 0 

Tis 

NO 

MO 

Estadio 1 

TI 

NO 

MO 

Estadio II 

T2 

NO 

MO 

Estadio III 

T3 

NO 

MO 


T2 

NI 

MO 


T3 

NI 

MO 

Estadio IV-A 

T4a 

NO, N1.N2 

MO 


TI, T2, T3 

N2 

MO 

Estadio IV-B 

Cualquier T 

N3 

MO 


T4b 

Cualquier N 

MO 

Estadio IV-C 

Cualquier T 

Cualquier N 

MI 
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II. Faringe (incluyendo base de la lengua, 
paladar blando y úvula) 

Tumor primario (T) 

Tx El tumor primario no puede ser evaluado 
TO No hay evidencia de tumor primario 
Tis Carcinoma in situ 

Nasofaringe 

TI Tumor confinado a la nasofaringe 
T2 Tumor extendido a tejidos blandos 
T2a Tumor extendido a la orofaringe y/o cavidad 
nasal sin extensión parafaríngea* 

T2b Cualquier tumor con extensión parafaríngea* 
T3 Tumor que invade estructuras óseas y/o senos 
paranasales 

T4 Tumor con extensión intracraneal y/o invasión 
de pares craneales, fosa infiratemporal, hipofa- 
ringe, órbita o espacio masticatorio 


*La extensión parafaríngea indica infiltración posterola- 

teral del tumor más allá de la fascia faringobasilar 

Orofaringe 

TI Tumor < 2 cm en su diámetro mayor 

T2 Tumor > 2 cm pero < 4 cm en su diámetro ma¬ 
yor 

T3 Tumor > 4 cm en su diámetro mayor 

T4a Tumor que invade la laringe, músculos profun¬ 
dos/extrínsecos de la lengua, paladar pterigoi- 
des medial, paladar duro o mandíbula 

T4b Tumor que invade el músculo pterigoideo late¬ 
ral, la apófisis pterigoides, nasofaringe lateral, 
base del cráneo o engloba la arteria carótida 

Hipofaringe 

TI Tumor limitado a una sublocalización y < 2 cm 
en su diámetro mayor 

T2 Tumor que invade más de una sublocalización 
o regiones adyacentes, o que mide > 2 cm pero 
< 4 cm en su diámetro mayor, sin fijación de la 
hemilaringe 

T3 Tumor > 4 cm en su diámetro mayor o con fi¬ 
jación de la hemilaringe 

T4a Tumor que invade los cartílagos tiroides/cri- 
coides, hueso hioides, glándula tiroides, esófa¬ 
go o compartimento central de tejido blando* 

T4b Tumor que invade la fascia prevertebral, englo¬ 
ba la arteria carótida o implica estructuras me- 
diastínicas 

Ganglios linfáticos regionales 

Nasofaringe 

Nx Los ganglios linfáticos regionales no pueden 
ser valorados 


NO No hay metástasis en los ganglios linfáticos re¬ 
gionales 

NI Metástasis unilaterales en ganglio linfático(s), 

< 6 cm en su diámetro mayor, por encima de la 
fosa supraclavicular 

N2 Metástasis bilateral en ganglio linfático(s), 

< 6 cm en su diámetro mayor, por encima de la 
fosa supraclavicular* 

N3 Metástasis en ganglio linfático(s)* > 6 cm y/o 
en fosa supraclavicular 
N3a Diámetro > 6 cm 
N3b Extensión a la fosa supraclavicular* 

*Los ganglios en la línea media son considerados ipsila- 
terales 

Orofaringe e hipofaringe 

Nx Los ganglios linfáticos regionales no pueden 
ser valorados 

NO No hay metástasis en los ganglios linfáticos 
regionales 

NI Metástasis en un ganglio linfático ipsilateral, 

< 3 cm en su diámetro mayor 

N2 Metástasis en un solo ganglio linfático ipsilate¬ 
ral, > 3 cm pero < 6 cm en su diámetro mayor, 
o en bilateral o contralateral ganglios linfáti¬ 
cos, < 6 cm en su diámetro mayor 
N2a Metástasis en un ganglio linfático ipsilateral, 
> 3 cm pero < 6 cm en su diámetro mayor 
N2b Metástasis en múltiples ganglios linfáticos ipsi¬ 
lateral, < 6 cm en su diámetro mayor 
N3 Metástasis en ganglios linfáticos > 6 cm en su 
diámetro mayor 

Metástasis a distancia 

Mx Las metástasis a distancia no pueden ser valo¬ 
radas 

MO No hay metástasis a distancia 
MI Metástasis a distancia 


III. Laringe 


Tumor primario (T) 

Tx No se puede evaluar el tumor primario 

TO No existen signos de tumor primario 

Tis Carcinoma in situ 

Supraglotis 

TI Tumor limitado a una sublocalización de la su- 
praglotis con movilidad normal de las cuerdas 
vocales 

T2 Tumor que invade la mucosa de más de una 
sublocalización adyacente a la supraglotis o la 
glotis, o de regiones fuera de la supraglotis 
(p. ej., mucosa de la base de la lengua, valécula, 
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pared medial del seno piriforme) sin fijación 
de la faringe 

T3 Tumor limitado a la laringe con fijación de las 
cuerdas vocales y/o que invade cualquiera de 
los siguientes: área poscricoidea, tejidos pre- 
epiglóticos, espacio paraglótico, y/o con peque¬ 
ñas erosiones del cartílago tiroideo (p. ej., cór- 
tex interior) 

T4a El tumor invade el cartílago tiroideo y/o invade 
el tejido de alrededor de la laringe (p. ej., trá¬ 
quea y tejidos blandos del cuello incluyendo el 
músculo profundo/extrínseco de la lengua) 
T4b El tumor invade el espacio prevertebral, las es¬ 
tructuras mediastínicas o engloba la arteria ca¬ 
rótida 

Glotis 

TI Tumor limitado a las cuerdas vocales (puede 
afectar a la comisura anterior o posterior) con 
movilidad normal 

Tía Tumor limitado a una cuerda vocal 
Tlb Tumor que afecta a ambas cuerdas vocales 
T2 Tumor que se extiende a la supraglotis, y/o 
subglotis y/o movilidad de la cuerda afectada 
T3 Tumor limitado a la laringe con fijación a las 
cuerdas vocales y/o que invade el espacio para¬ 
glótico, y/o con erosión menor del cartílago ti¬ 
roideo (p. ej., el córtex interior) 

T4a El tumor invade el cartílago tiroideo o invade 
los tejidos de la laringe, como la tráquea y teji¬ 
dos blandos del cuello, incluyendo músculo 
profundo/extrínseco de la lengua (genioglosus, 
hioglosus, palatoglosus y estiloglosus), fascias, 
tiroides y esófago 

T4b El tumor invade el espacio prevertebral, estruc¬ 
turas mediastínicas o engloba la arteria carótida 

Subglotis 

TI Tumor limitado a la subglotis 
T2 Tumor que se extiende a las cuerdas vocales 
con motilidad normal o disminuida 
T3 Tumor limitado a la laringe con fijación de la 
cuerda vocal 

T4a El tumor invade el cartílago cricoide o tiroide 
y/o invade los tejidos de la laringe, como la trá¬ 
quea y tejidos blandos del cuello, incluyendo 
músculo profundo/extrínseco de la lengua (ge¬ 
nioglosus, hioglosus, palatoglosus y estiloglo¬ 
sus), fascias, tiroides y esófago 
T4b El tumor invade el espacio prevertebral, estruc¬ 
turas mediastínicas o engloba la arteria carótida 

Ganglios linfáticos regionales (N) 

Nx No se pueden evaluar los ganglios linfáticos re¬ 
gionales 


NO No se demuestran metástasis ganglionares re¬ 
gionales 

N1 Metástasis en un único ganglio linfático homo- 
lateral, < 3 cm en su diámetro mayor 

N2 Metástasis en un único ganglio linfático homo- 
lateral de diámetro > 3 cm pero < 6 cm, o 
en múltiples ganglios homolaterales, ninguno 
> 6 cm de diámetro mayor, o en ganglios linfá¬ 
ticos bilaterales o contralaterales ninguno > 6 cm 
de diámetro mayor 

N2a Metástasis en un único ganglio linfático homo- 
lateral de diámetro máximo > 3 cm pero < 6 cm 

N2b Metástasis en múltiples ganglios linfáticos 
homolaterales, ninguno > 6 cm de diámetro 
mayor 

N2c Metástasis en ganglios linfáticos bilaterales o 
contralaterales ninguno > 6 cm de diámetro 
mayor 

N3 Metástasis en un ganglio linfático de diámetro 
máximo > 6 cm 


Nota: Los ganglios de la línea media se consideran gan¬ 
glios homolaterales. 

Metástasis a distancia (M) 

Mx No se pueden evaluar las metástasis a distancia 
MO No hay metástasis a distancia 
MI Metástasis a distancia 


Agrupación por estadios 


Estadio 0 

Tis 

NO 

MO 

Estadio 1 

TI 

NO 

MO 

Estadio II 

T2 

NO 

MO 

Estadio III 

TI, T2 

NI 

MO 


T3 

NO, NI 

MO 

Estadio IVA 

TI, T2, T3 

N2 

MO 


T4a 

NO, NI, N2 

MO 

Estadio IVB 

T4b 

Cualquier N 

MO 


Cualquier T 

N3 

MO 

Estadio IVC 

Cualquier T 

Cualquier N 

MI 


IV. Cavidad nasal y senos para na sales 

Tumor primario (T) 

Tx No se puede evaluar el tumor primario 

TO No existen signos de tumor primario 

Tis Carcinoma in situ 

Senos maxilares 

TI Tumor limitado a la mucosa, sin erosión o des¬ 
trucción del hueso 

T2 Tumor que produce erosión o destrucción 
ósea, excepto en la pared antral posterior, in¬ 
cluyendo extensión en el paladar y/o meato 
nasal medio 
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T3 El tumor invade cualquiera de los siguientes: 
hueso de la pared posterior del seno maxilar, 
tejidos subcutáneos, suelo o pared medial de la 
órbita, fosa pterigoide, senos etmoidales 

T4a El tumor invade cualquiera de los siguientes: 
contenido anterior orbital, piel de la mejilla, 
paladar pterigoide, fosa infratemporal, paladar 
cribiforme, seno esferoide o frontal 

T4b El tumor invade cualquiera de los siguientes: 
ápex orbital, duramadre, cerebro, fosa craneal 
media, nervios craneales distintos de la división 
maxilar del nervio trigémino V2, nasofaringe, 
clivus 

Cavidad nasal y seno etmoides 

TI Tumor restringido a una única sublocalización 
de la cavidad nasal o seno etmoide, con o sin 
invasión ósea 

T2 El tumor abarca dos sublocalizaciones en una 
única localización o se extiende a una zona ad¬ 
yacente del complejo nasoetmoideo, con o sin 
invasión ósea 

T3 El tumor se extiende hasta invadir la pared me¬ 
dial o suelo de la órbita, seno maxilar, paladar 
o paladar cribiforme 

T4a El tumor invade cualquiera de los siguientes: 
contenido de la órbita anterior, piel de la nariz 
o mejilla, extensión mínima a la fosa anterior 
craneal, paladar pterigoide, senos frontales 
y esfenoides 

T4b El tumor invade cualquiera de los siguientes: 
ápex orbital, duramadre, cerebro, fosa craneal 
media, nervios craneales distintos de los V2, 
nasofaringe, clivus 

Ganglios linfáticos regionales (N) 

Nx No se pueden evaluar los ganglios linfáticos re¬ 
gionales 

NO No se demuestran metástasis linfáticas regio¬ 
nales 

N1 Metástasis en un único ganglio linfático homo- 
lateral, < 3 cm de diámetro mayor 

N2 Metástasis en un único ganglio linfático homo- 
lateral > 3 cm pero < 6 cm de diámetro mayor; 
o en múltiples ganglios homolaterales, ningu¬ 
no > 6 cm de diámetro mayor; o en ganglios 
linfáticos bilaterales o contralaterales ninguno 
> 6 cm de diámetro mayor 

N2a Metástasis en un único ganglio linfático homo- 
lateral de diámetro > 3 cm pero < 6 cm 

N2b Metástasis en múltiples ganglios linfáticos homo- 
laterales, ninguno > 6 cm de diámetro mayor 

N2c Metástasis en ganglios linfáticos bilaterales o 
contralaterales, ninguno > 6 cm de diámetro 
mayor 


N3 Metástasis en un ganglio linfático > 6 cm de 
diámetro mayor 

Nota: Los ganglios de la línea media se consideran gan¬ 
glios homolaterales 

Metástasis a distancia (M) 

Mx No se pueden evaluar las metástasis a distancia 
MO No hay metástasis a distancia 
MI Metástasis a distancia 


V. Glándulas salivales 
Tumor primario (T) 

Tx El tumor primario no se puede evaluar 
TO No hay evidencia de tumor primario 
TI Tumor de diámetro máximo < 2 cm sin exten¬ 
sión extraparenquimatosa* 

T2 Tumor de diámetro máximo > 2 cm pero < 4 cm 
sin extensión extraparenquimatosa* 

T3 Tumor > 4 cm y/o tumor con extensión extra¬ 
parenquimatosa* 

T4a El tumor invade la piel, la mandíbula, el canal 
auditivo o el nervio facial 

T4b El tumor invade la base del cráneo, paladar 
pterigoide o encierra la arteria carótida 

Ganglios linfáticos regionales (N) 

Nx Los ganglios linfáticos regionales no se pueden 
valorar 

NO No hay evidencia de metástasis ganglionares 
regionales 

N1 Metástasis en un único ganglio linfático homo- 
lateral, < 3 cm de diámetro mayor 
N2 Metástasis en un único ganglio linfático homo- 
lateral > 3 cm pero < 6 cm de diámetro mayor, 
o en múltiples ganglios linfáticos homolatera¬ 
les < 6 cm de diámetro mayor, o en ganglios 
linfáticos bilaterales o contralaterales < 6 cm de 
dimensión máxima 

N2a Metástasis ganglionar regional única > 3 cm 
pero < 6 cm de diámetro mayor 
N2b Metástasis en múltiples ganglios linfáticos ho¬ 
molaterales < 6 cm de diámetro mayor 
N2c Metástasis en ganglios linfáticos bilaterales o 
contralaterales < 6 cm de diámetro mayor 
N3 Metástasis en ganglio linfático mayor de 6 cm 
de diámetro mayor 

*Los ganglios de la línea media se consideran ganglios 
homolaterales 
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Metástasis a distancia (M) 

Mx No se puede evaluar la presencia de metástasis 
a distancia 

MO No hay evidencia de metástasis a distancia 
MI Metástasis a distancia 


Agrupación por estadios 


Estadio 1 

TI 

NO 

MO 

Estadio II 

T2 

NO 

MO 

Estadio III 

T3 

NO 

MO 


TI, T2, T3 

NI 

MO 

Estadio IVA 

TI, T2, T3 

N2 

MO 


T4a 

NO, N1,N2 

MO 

Estadio IVB 

T4b 

Cualquier N 

MO 


Cualquier T 

N3 

MO 

Estadio IVC 

Cualquier T 

Cualquier N 

MI 


VI. Glándula tiroides 


Tumor primario (T) 

Tx El tumor primario no se puede evaluar 
TO No hay evidencia de tumor primario 
TI Tumor < 2 cm, limitado al tiroides 
T2 Tumor > 2 cm pero < 4 cm, limitado al tiroides 
T3 Tumor > 4 cm, limitado al tiroides o cual¬ 
quier tumor con extensión extratiroidea míni¬ 
ma (p. ej., extensión al músculo esternotiroideo 
o tejidos blandos peritiroideos) 

T4a El tumor se extiende a través de la cápsula ti¬ 
roidea e invade cualquiera de los siguientes: te¬ 
jidos blandos subcutáneos, laringe, tráquea, 
esófago y nervio laríngeo recurrente 
T4b El tumor invade la fascia prevertebral, vasos 
mediastínicos o encierra la arteria carótida 
T4a* (Sólo carcinoma anaplásico). Tumor (de cual¬ 
quier tamaño) limitado al tiroides** 

T4b* (Sólo carcinoma anaplásico). Tumor (de cual¬ 
quier tamaño) que se extiende a través de la 
cápsula tiroidea*** 

Nota: Los tumores multifocales de todos los tipos histo¬ 
lógicos deben ser designados (m) (el mayor determina la cla¬ 
sificación) por ejemplo T2(m) 

Todos los carcinomas tiroideos anaplásicos/indiferencia- 
dos se consideran T4 

**Carcinoma anaplásico intratiroideo, con posibilidades 
de resección quirúrgica 

***Carcinoma anaplásico extratiroideo, con posibilidades 
de resección quirúrgica 


Ganglios linfáticos regionales (N) 

Nx Los ganglios linfáticos regionales no se pueden 
evaluar 

NO No hay evidencia de metástasis ganglionares 
regionales 

NI Metástasis ganglionar regional 

Nía Metástasis en el nivel IV (pretraqueal y para¬ 
traqueal, incluyendo ganglios linfáticos prela¬ 
ríngeos y delfinianos) 

Nlb Metástasis en otros ganglios linfáticos cervi¬ 
cales unilaterales, bilaterales o contralaterales 
o mediastínicos superiores 

Metástasis a distancia (M) 

Mx Las metástasis a distancia no se pueden valorar 

MO No hay evidencia de metástasis 

MI Metástasis a distancia 
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- inspiratorio, 619, 620 
Estroboscopia, 594 

Estudio laringoestroboscópico, 62 5 
Etiopatogenia, cáncer laringe, 636 
Etmoidectomía anterior, 415 

- posterior, 416 

- transfrontal, 409 

- vía transfacial, 409 
Etmoides, 274 
Etmoiditis, 470, 472 

- aguda, 365 

- crónica, 365 

- infancia, 3 67 

Evaluación transporte mucociliar 
nasal, 297 
Ewald, signo, 89 
Ewing, sarcoma, 397 
Examen bacteriológico, 445 


Exenteración orbitaria, 406 
Exostosis, 209 

Exploración audición niño, 53 

F 

Facies adenoidea, 471 
Faringe, fisiología, 43 5 
Faringectomía lateral 
mandibulectomía, 553 

- parcial laringectomía total, 558 

- lateral, 558 
Faringitis aguda vírica, 497 

- atrófica, 5 00 

- crónica trófica, 498 

- específica, 500 

- hipertrófica, 499 
Faringolaringectomía total 

circular, 559 
Faringoplastia, 518 
Faringotomía lateral, 556 
Fascia cervical, 779 

- media, 723 

- superficial, 723 

- perifaríngea, 431 
Fascículo Rasmussen, 21 
Fatiga auditiva, 51 
Férula, 333 

Fibrohistiocitoma, 397 
Fibroma, 391,454, 526,530 
Fibrosarcoma, 397 
Fibroscopia, 471, 640 
Fibrosis quística, 379 
Fiebre, 489 

Fijación congénita estribo, 147 
Filtrado inverso, 596 
Filtro coclear, 2 3 
Fisiología faringe, 43 5 

- fonación, 591 

- glándulas salivales, 688 
Fisiopatología acúfeno, 259 
Fissula anteferíestram , 143 

- posfenestra?n, 143 
Fístula auris, 178 

- laterocervical, 729 

- líquido cefalorraquídeo, 418 

- perilinfática, 175 
Fistulografía, 733 
Fisura velopalatina, 302 
Flemón, 748 

- periamigdalino, 493, 744 
Flemón-absceso periamigdalino, 489 
Folículo linfoide, 433 

- tiroideo, 725 
Fonación, 671 

- anatomía, 589 

- exploración imagen, 594 

- fisiología, 591 

- tiempo máximo, 593 
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Fonalgia, 661 
Fonetograma, 594 
Fórceps Walshamn, 309 
Fosa craneal media, 223 

- pterigopalatina, 415 
Fosas nasales, 273 

- suelo, 398 

- tumor maligno, 397 
Fosita Rosenmüller, 291, 431 
Fractura cartílago tiroideo, 601 

- laberíntica pura, 160 

- Le Fort, 307 

- malar, 3 09 

- nasal, 305 

- orbitaria, 309 

- peñasco, 159, 256 

- sinusofacial, 3 07 

- timpanolaberíntica, 160 
Frankfort, plano horizontal, 323 
Frecuencia batida ciliar, medida, 298 
FTA (Fluorescent Trepponema 

Antibody), 485 
Función deglutoria, 440 

- gustativa, 436 

- neurosensorial, 3 

G 

Gamma Knife, 226 
Ganglio geniculado, 225 
Ganglios cervicales, 728 
Gas carbógeno, 175 
Gentamicina intratimpánica, 241 
Glándula mucosa, 108 

- paratiroides, 720, 724 

- patología quirúrgica, 761 

- parótida, 681 

- salival, 424 

- sublingual, 681, 682 

- submaxilar, 681, 682, 722 

- tiroides, 543, 720, 724 
Glándulas salivales, fisiología, 688 
Glioma, 301 

Globo faríngeo, 519 
Glomerulonefritis, 491 
Glomus yugular, 212 
Glosodinia, 746 
Glosofaríngeo, 434 
Glotis, 576 

- respiratoria, 579 
Glotografía, 586 
Glucosa, 169 

Golfo yugular, lesión, 128 
Gotas óticas, 113 
Gradenigo, síndrome, 90, 133 
Gramínea, 346 
Granuloma colesterol, 220 

- periférico células gigantes, 456 

- piogénico, 387, 454 


Granuloma piógeno, 526 
Granulomatosis Wegener, 379 
Grisel, síndrome, 473, 476, 740 
Gusher, síndrome, 148 

H 

Hábito asténico-adenoideo, 470 
Haemophilus influenziae, 263 
Halitosis, 462, 489 
Helicotrema, 18, 22 
Hemangioma, 456, 702 

- cutáneo, 763 

- mucoso, 763 

- subcutáneo, 763 

- subglótico, 627 
Hemangiopericitoma, 397 
Hematoma, 371 

- cuerda vocal, 603 

- orbitario, 417 

- subpericóndrico, 155 

- tabique, 304 
Hemianacusia, 183 
Hemiespasmo facial, 257 
Hemiglosectomía, 463 
Hemiglosopelvectomía, 463 

- con mandibulectomía 

interruptora, 463 
Hemiglotectomía, 647, 674 
Hemilaringofaringectomía, 558 
Hemotímpano, 157 
Hendidura branquial, 423, 719, 729 

- labial, 301 

- nasal, 301 

- Rathke, 525 

- velopalatina, 3 02 
Heparina, 800 
Hepatomegalia, 480 
Hepatopatía, 311 

Hernia meningoencefálica, 129 
Herpes simple, virus, 460 

- zóster auricular, 7 6 

- ótico, 255 
Hialinosis, 139 
Hiato semilunar, 362 
Higiene dental, 460 

- oral, 539 

Higroma quístico, 767 
Hiperacusia dolorosa, 163 
Hiperlipoproteinemia, 184 
Hiperplasia, 358 
Hiperprolactinemia, 547 
Hiperreactividad nasal, 337 
Hipersalivación, 489 
Hipertonicidad muscular, 230 
Hipertrofia adenoidea, 107, 447, 472 

- amígdalas, 505 

- polipoidea, 363 

- vegetación adenoidea, 467 


Hipoacusia, 97, 109, 131, 138, 140, 
144,157,163,169,174,182, 
239,261 

- congénita, 185 

- implante coclear, 188 

- infantil, diagnóstico precoz, 186 
-neurosensorial, 127, 183 

- percepción, 163, 240 
Hipofaringe, 432 
Hipofaringoscopia directa, 447 

- indirecta, 447 
Hipoplasia central, 301 
Hipopnea, 503 
Hipopresión, 357 
Hiposialia, 252, 695 
Hiposmia, 349, 359 
Hipotímpano, 9, 212 
Hipotimpanotomía, 215 
Histamina, 344 
Hodgkin, enfermedad, 773 
Hongo, 344 

Hueso hioides, 574 

- maxilar, 402 

- nasal, 330 

I 

IgA, 439 

IgE sérica específica, 347 
Impedancia, 139 
Impedanciometría, 49, 146 
Impétigo, 339 

Implante coclear, 149, 187, 188, 197 

- bilateral, 201 

- osteointegrado, 194 
Incisión endoaural, 114 

- retroauricular, 114 

- subciliar, 372 

- transcartilaginosa, 325 
índice alteración respiratoria 

(IAR), 503 

- apnea (IA/h), 503 

- apnea/hipopnea (IAH/h), 503 

- masa corporal, 507 
Infancia, cáncer tiroides, 756 

- cribado auditivo, 55 

- disfonía, 675 

- estenosis laríngea, 607 

- etmoiditis, 367 

- exploración audición, 5 3 

- hipoacusia, diagnóstico precoz, 186 

- laringitis aguda, 615 

- otitis media crónica supurativa 

(OMCS), 125 

- rinitis estafilocócica, 341 

- mucopurulenta, 3 67 
-SAHS, 512 

- septoplastia, 320 

- sinusitis, 367 
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Infección espacio submaxilar, 746 

- focal, 491,493 

- suelo boca, 746 
Inflamación neurógena, 353 
Infundibulotomía, 414 
Inhibidor COX-1, 376 
Injerto ala, 330 

- expansor, 333 

- dorso spreader, 332 

- fracaso, 127 

- libre piel, 797 

- punta, 329 

Inmunoglobulina A (IgA), 691 
Insuficiencia corticosuprarrenal, 183 

- respiratoria nasal, 527 
Integración mensaje sonoro, 3 
Inteligibilidad mensaje sonoro, 171 
Intensidad sonido, 4 
Intertrigo, 74 

Intoxicación metales pesados, 184 
Intubación, 604 

- lesión, 603 

- orotraqueal, 304 
Invasión epitelial, 103 
Inyección colágeno, 664 

- grasa autóloga, 665 

- intracordal, 663 
Iritis, 491 
Isquemia, 350 

Istmo faringobucal, 432 

- fauces, 432 

J 

Jackson, síndrome, 515 
Jitter, 595 

K 

Kaposi, sarcoma, 397 
Kartagener, síndrome, 381 
Kemicterus, 184 
Killian, boca, 440 

- pólipo, 380, 528 

- antrocoanal, 382 
Kinocilio, 2 8 

Kippel-Feil, síndrome, 182 
Klebsiella ozaenae , 350 

L 

Laberintitis, 131 

- autoinmune, 229 

- infecciosa, 229 

- sedosa, 92 

- tóxicos farmacológicos, 229 
Laberinto posterior, 27 
Laberintoplejía, 175,229 
Labio leporino, 125, 302 
Laboratorio sueño, 5 08 
Lalouette, pirámide, 735 


Lámina cribosa, 418 
Laringe, 571 

- cáncer, 635 
Laringectomía, 674 

- casi total, 561 

- horizontal supraglótica, 648 

- parcial, 645, 654 

- supracricoidea, 650 

- total, 5 62 
Laringitis, 472 

- aguda, 613 

- infantil, 615 

- catarral, 616 

- crónica, 621, 642 

- disfuncional, 626 

- estridulosa, 618 

- subglótica, 618 
Laringocele, 629 
Laringomalacia, 599 
Laringoscopia directa, 583, 

624, 640 

- indirecta, 5 82 

Laringotraqueobronquitis, 616 
Láser, 152, 264 
-CO,, 350, 555,607 
Le Fort, fractura, 307 
Lectura labial, 173 
Leiomiosarcoma, 397 
Leishmaniasis, 343 
Leopardo, síndrome, 184 
Lepra, 342 

Lermoyez, síndrome, 239 
Lesión intubación, 603 

- precancerosa, 45 7 

- premaligna cavidad oral, 457 
Leucoplasia, 621 

- homogénea, 458 

- moteada, 458 

- oral, 457 

- verrugosa proliferativa, 459 
Leucotrieno, 376 

Leyes Ewald, 32 
Línea milohioidea, 42 6 
Linfangioma, 702, 767 
Linfocito B, 344, 438, 439 
Linfoepitelioma, 533 
Linfoma, 397, 702 

- hodgkiniano, 773 

- laríngeo, 643 

Linsay-Hemanway, síndrome, 235 
Liposarcoma, 397 
Lisozima, 283, 691 
Litiasis, 696 
Lóbulo alar, 320 

- infrapunta, 320 
Ludwig, angina, 747 
Lupus vulgar, 342 
Lyme, enfermedad, 255 


M 

Macrófago, 344 
Macrotia, 179 

Maculae utriculosaculares, 30 
Malformación craneofacial, 125 
Mancha Schwartze, 146 
Mandíbula, 425 

- sínfisis, 425 

Mandibulectomía marginal, 5 5 
Manifestaciones vestibulares 
espontáneas, 59 

-nistagmo, 5 9 

-reflejos vestibuloespinales, 59 

- provocadas, 59 

-nistagmo agitación cefálica, 59 

-cambios posición, 59 

-central, 59 

-compresión neumática, 59 

-fijación, 59 

-oculocefálica, 5 9 

Maniobra barbacoa, 237 

- compresión amigdalina, 487 

- Dix-Hallpikde, 236, 237 
-Müller, 508 

- oculocefálica, 59 

- reposición, 237 

- Semont, 237 
Marcador biomolecular, 45 8 
Martillo, 13 
Masticación, 426 
Mastoidectomía ampliada, 215 

- radical, 133 

- modificada, 118 

- simple, 91 
Mastoides, 9 

- ebúrnea, 98 
Mastoiditis aguda, 88 
Maxilectomía completa, 412 

- orbitaria, 406 
Maxillary swing, 551 
Meato inferior, 275 
-medio,274, 374,404 

- superior, 274 
Meatotomía media, 414 
Mecanismo patogénico colapso 

faríngeo, 506 
Meclinina, 244 
Mediastinitis, 741 
Mediterráneo, 346 
Melanoma maligno, 396, 397, 403 
Melkersson-Rosenthal, síndrome, 257 
Membrana, 600 

- basilar, 18, 22 

- bucofaríngea, 302, 423 

- Reissner, 18, 182 

- tectoria, 2 3 

- timpánica, valoración, 41 
Méniére, enfermedad, 229, 238 
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Meningioma, 220, 222 
Meningitis, 372 

- otógena, 134 

Mensaje sonoro, inteligibilidad, 171 
Mentón, 322 

- protuberancia, 425 
Mesotímpano, 9 
Metaloproteinasa, 458 
Metaplasia epidermoide, 625 

- epitelial, 103 
Metástasis, 462, 534, 702 

- distancia, 549 
Metoclopramida, 244 
Microcirugía laríngea, 585 
Microdebridador, 376, 414 
Microelectrodo, 647 

- tungsteno, 556 
Microscopio clínico, 41 
Microsomía hemifacial, 180 
Microtia, 177 
Minigerode, signo, 741 
Mioepitelioma, 701 
Miotomía, 518 

Miotonía atrófica Steinert, 517 
Miringitis, 87 
Miringoplastia, 121, 139 
Mixoma, 391 
Moho, 344 

Mondini, síndrome, 181, 229 
Mononucleosis infecciosa, 478 
Montgomery, 606 
Mouret, paramastoiditis, 89 
Movimiento sacádico, 5 9 
Mucocele, 385, 526, 530 
Mucopericondrio, 316 
Mucosa faríngea, 428 

- renosinusal, 357 
Muermo, 343 
Müller, maniobra, 5 08 
Muro faringolaríngeo, 577 
Musculatura faríngea, 428 
Músculo abductor cricoaritenoideo 

posterior, parálisis, 662 

- constrictor, 428 

- cricoaritenoideo, 574, 590 

- lateral, 575 

- cricotiroideo, 574, 590 

- digástrico, 715, 721 

- esternocleidomastoideo, 724 

- esternotiroideo, 724 

- estilofaríngeo, 430 

- estilohioideo, 722 

- faringoestafilino, 430 

- interaritenoideo, 575, 590 

- intrínseco, 428 

- miloihoideo, 722 

- omohioideo, 724 

- palatoestafilino, 430 


Músculo periestafilino externo, 430 

- prevertebral, 727 

- tiroaritenoideo, 575 

- tirohioideo, 724 

- velo paladar, 430 
Mutación genómica, 393 

N 

Nager, síndrome, 180 
Narina, 310 
Narinas, 324 
Nariz, fisiología, 280 

- fractura, 305 

- función defensiva, 280 

- olfatoria, 284 

- larga, 331 

Nasofaringectomía endoscópica 
transeptal, 549 

-láser CO^, 549 

Nasofibroscopio, 444 

- flexible, 447 
Nefropatía, 184 

Nervio cuerda tímpano, 14, 250 
-lesión, 126 

- espinal, 435, 788 
-facial, 10,249,716 

- superior, 249 

- frénico, 728 

- glosofaríngeo, 424 

- hipogloso, 424, 712, 723 

- infraorbitario, 359, 403 

- parálisis, 335 

- intermediario de Wrisberg, 249 
-Jacobson, 212 

- laríngeo superior, 669 

- lingual, 712, 723 

- músculo estribo, 250 

- petroso superficial mayor, 249 
-menor, 250 

- recurrente, 726 

- simpático cervical, 230, 435 

- trigémino, 272, 276 

- vago, 727 

- vestibular, 3 5 
Neumogástrico, 434 
Neuralgia, 668, 669 
Neurectomía, 242 
Neurinoma, 257, 702, 769 

- acústico, 220 

- facial, 221 

Neuritis vestibular, 229, 242 
Neurofibroma, 702 
Neuropatía auditiva, 184 
Neuropéptido, 277 
Nevus displásico, 396 
Nistagmo, 32 

- agitación cefálica, 59 

- cambios posición, 59 


Nistagmo central, 59 

- compresión neumática, 5 9 

- espontáneo, 59, 132, 243 

- evocado mirada, 59 

- fijación, 59 
Nodulo linfoide, 439 

- tiroideo, 751 

- vocal, 621, 626 
Núcleo coclear, 24 

- gustativo, 249 

- lácrimo-muco-nasal, 249 

0 

Obstrucción nasal, 334, 535 
-VAS, diagnóstico topográfico, 507 
Odinofagia, 478, 482, 540, 544, 639 
Odontalgia, 403 

OEM. Ver Otitis externa maligna 
(OEM) 

Oído externo, fisiología, 7 

- interno, 17 

- malformación, 180 

- medio, anatomía, 7 

- caja, 9 

- embriología, 7 

- fisiología, 12 

- implantes activos, 195 

- músculos, 13 
Olfatometría, 299 

OMCS. Ver Otitis media crónica 
supurativa (OMCS) 

OMS. Ver Otitis media crónica 
secretora (OMS) 

Oncocitoma, 702, 705 
Ondansetrón, 244 
Oreja, 4, 39 

- anatomía, 4 

- apófisis mastoides, 6 

- conducto auditivo externo, 6 

- desplegable, 179 

- embriología, 4 

- en asa, 179 

- malformación, 177 

- traumatismo, 155 
Órgano Corti, 19, 20, 181 
Orificio supraorbitario, 364 
Oro faringe, 432 

- tumor maligno, 537 
Orofaringectomía faringotomía 

lateral, 553 

- lateral mandibulotomía, 553 

- sin mandibulotomía vía cervical, 

553 

Orofaringoscopia, 444 
Ortopantomografía, 369, 446 
Osteítis, 548 

Osteogénesis imperfecta, 148 
Osteoma, 209, 386 
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Osteomielitis, 371 
Osteosarcoma, 397 
Osteotomía, 321, 406 

- intermedia, 332 

- lateral, 332 

- medial, 331 

- tipo Le Fort, 550 
Osteótomo, 332 
Ostium, 355, 357,415 

- sinusal, 286 

Otalgia, 40,85, 157, 162,489 

- refleja, 540, 544, 639, 743 
Otitis adhesiva, 140 

- externa circunscrita, 78 

- difusa, 76 

- maligna (OEM), 79 

- flictenular, 78 

- media aguda, 83 

- crónica secretora (OMS), 95 

-supurativa (OMCS), 95 

-edad pediátrica, 125 

-perforación central, 95 

-marginal, 95 

-tratamiento quirúrgico, 

antroaticotomía, 119, 120 

-aticotomía, 119 

-complicaciones, 126 

-acúfenos, 127 

-cavidades 

supurantes, 127 

-cófosis, 127 

-fracaso injerto, 127 

-hipoacusia 

neurosensorial, 127 

-lesión laberíntica, 127 

-nervio cuerda 

tímpano, 126 

-facial, 127 

-vascular, 128 

-pericondritis, 126 

-vértigo, 127 

-incisión endoaural, 114 

-retroauricular, 114 

-mastoidectomía radical 

modificada, 118 

-miringoplastia, 121 

-técnica radical 

ampliada, 116 

-mastoidea, 115, 116 

-vía endomeatal, 114 

- secretora (OMS), 107, 535, 548 

- tuberculosa, 99 
Otoemisión acústica, 55, 186, 262 

- provocada, 21,23 
Otoesclerosis, 143 
Otoespongiosis, 143 
Otolito, 30 

Otología, radiografía convencional, 42 


Otología, resonancia magnética, 42 

- tomografía computarizada, 42 
Otomicosis, 7 8 

Otorragia, 162, 213 
Otorrea, 97 
Otoscopia, 40 

- microscopio clínico, 41 

- otoendoscopio, 41 

- otoscopio electrónico, 41 
Ototóxico, 167 

Óvulo, 387 
Óxido nítrico, 458 
Oxigeno terapia hiperbárica, 175 
Oxihemoglobina, 503 
Oximetazolina, 158 

P 

PAAF, 774. Ver Punción-aspiración 
aguja fina (PAAF) 

Pabellón, dermatitis infecciosa, 74 
Paciente hipoacúsico, 
rehabilitación, 203 
Paladar hendido, 125 

- óseo, 424 

- tumor, 402 
Palpación, 445 

- cervical, 581 
Papila gustativa, 436 
Papiloma, 207, 453, 530 

- córneo, 631 

- invertido, 389 

- vestíbulo nasal, 389 

- virus, 389 

Papilomatosis laríngea juvenil, 632 

Papilomavirus A (VPFI), 207 

Pápula, 482 

Paquidermia, 621 

Par craneal, 60 

Paracentesis timpánica, 88 

Parálisis asociada, 661 

- cuerda vocal, 660 

- dilatadores, 662 
-facial, 55, 76,91,133 

- periférica, 251 

- traumática, 255 

- faríngea, 515 

- laríngea, 659 

- clasificación, 659 

- tratamiento quirúrgico, 663 

- lingual, 517 

- miopática, 663 

- músculos constrictores, 517 

- nervio infraorbitario, 335 

- parcial, 663 

- recurrencial, 674 

- unilateral, 660 
-velo, 517 
Paramastoiditis, 744 


Paramastoiditis Bezold, 89 

- Mouret, 89 

Pared posterior hipofaríngea, 
tumor, 542 

Parotidectomía ampliada, 716 

- parcial, 716 

- total, 714 

Fartial Ossicular Reconstruction 
Prosthesis (PORP), 124 
PEAee. Ver Potenciales estado 
estable (PEAee) 

PEATC. Ver Potenciales evocados 
auditivos tronco cerebral 
(PEATC); Potenciales evocados 
auditivos tronco encéfalo 
precoces (PEATC) 

Pendred, síndrome, 184 
Peñasco, fractura, 159, 256 
Péptido intestinal vasoactivo 
(VIP), 348 
Perfil dorsal, 330 
Perforación central, 95 

- marginal, 95 

- septal, 305 

- tabique, 334 
Pericondritis, 75 

- oreja, 126 
Periostitis, 96 
PET-PET/TC, 537 
Petrectomía subtotal, 216 
Piel, 322 

Pinzas Bachert, 416 
Pirámide Lalouette, 735 

- nasal, 269 

- angioma, 388 
Pirogoff, triángulo, 279 
Placoda nasal, 2 69 

Plano horizontal Frankfort, 323 
Plasmocitoma extramedular, 397 
Plataforma maxilar, 405 
Platina flotante, 139, 152 
Platinectomía, 151 
Platinotomía, 151 
Plaut-Vicent, amigdalitis, 484, 485 
Polen, 344 
Poliotia, 177 

Polipéptido vasointestinal activo 
(VIP), 276-277 
Pólipo, 366 

- antrocoanal Killian, 3 82 

- eosinófilo, 373 

- granulomatoso, 96 

- Killian, 374, 528 

- laríngeo, 621 

- nasal, 346 

- nasosinusal, 372 

- neutrófilo, 373 

- sangrante tabique, 387 
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Poliposis bilateral, 374 

- nasosinusal, 378 

- idiopática, 373 
Polisomnografía, 445 
Polución, 352 

PORP. Ver Partí al Ossicular 

Reconstruction Prosthesis (PORP) 
Posturografía, 69 

- dinámica, 246 
Potenciales estado estable 

(PEAee), 57 

- evocados auditivos tronco cerebral 

(PEATC), 56 

-encéfalo precoces 

(PEATC), 186 
Presbiacusia, 171 
Presión intraluminal, 5 04 

- positiva continua vía respiratoria 

(CPAP), 504 

- tisular, 504 

- transmural, 5 04 
Probóscide, 301 
Proceso nasolateral, 2 69 

- nasomediano, 269 
Prometa ciña, 244 
Proteína C reactiva, 488 
-S100, 400 

- transporte, 285 
Prótesis, 407 

- auditiva, 173 
-dental, 407, 443,460 
Protuberancia mentoniana, 42 5 
Proyección Caldwell, 291, 359 
-perfil, 291 

- punta, 330 

- Shuller I, 42 

- Waters, 291, 359 
Prueba Babinsky-Weil, 63 

- brazos extendidos, 63 

- calórica, 240 

- Collet, 262 

- multialérgica detección 

selectiva, 347 

- Romberg, 63, 243 

- rotatoria, 67 

- SISI, 261 

Pseudomonas aeruginosa, 79 
Psialografía, 695 
Psialorrea, 540 
Ptialina, 690 
Ptialismo, 695 
Pulsioximetría, 509 
Punción-aspiración aguja fina 
(PAAF), 537 
Puntal, 329 

Q 

Quemadura, 156 
Quemodectoma, 525 


Queratinocito, 393 
Queratoacantoma, 207 
Quimiorradioterapia, 549 

- concomitante, 565, 567 
Quimioterapia inducción, 564, 567 
Quiste conducto tirogloso, 735 

- dermoide, 301, 735, 736 

- epidermoide, 220 

- inclusión epidérmica pirámide, 385 
-vestíbulo nasal, 385 

- laríngeo adquirido, 628 

- congénito, 628 

- laterocervical, 729 

- mucoso vestíbulo nasal, 385 

- odontogénico, 3 90 

- radicular, 369 

- segunda hendidura branquial, 525 

- Thornwaldt, 530 

R 

Rabdomiosarcoma, 397 
Radiación ionizante, 169 
Radiculoneuritis, 230 
Radiocirugía estereotáxica, 226, 548 
Radiofrecuencia, 350 
Radioterapia, 214, 401, 405, 409, 
465,554,656, 695 

- adyuvante, 555 

- concomitante, 555 

- externa, 547 

- neoadyuvante, 555 

- radical, 563, 567 

Rama ascendente maxilar, 407 

- mentoniana, 712 
Rampa timpánica, 22 
Ramsay-Hunt, síndrome, 255 
Ránula, 530, 696 

Rathke, hendidura, 525 
Reacción alérgica IgE, 344 

- antígeno-anticuerpo, 491 
Receptor vestibular, 27 
Reclutamiento, 51 
Reconstrucción microplacas, 553 
Recruitment, 165, 261 
Reeducación, 518 

Reflejo estapedial, 54, 253 

- miotático Sherrington, 36 

- nasoocular, 2 84 

- nasorrespiratorio, 284 

- nervioso, 352 

- tusígeno, 478 
Reflujo alimentos, 476 

- gastroesofágico, 443 
Región amigdalina, tumor, 537 

- carotídea, 720 

- infrahioidea, 720 

- prevertebral, 720 

- pterigoidea, 541 


Región retrocervical, 720 

- retrocricoaritenoidea, tumor, 542 

- Scroll, 320 

- supraclavicular, 720 

- suprahioidea, 720 
Regresión fonémica, 172 
Rehabilitación foniátrica, 661 

- vestibular, 244 

- ejercicios, 245 
Reinke, edema, 621 
Reissner, membrana, 182 
Relajación muscular, 673 
Repliegue salpingofaríngeo, 431 

- salpingonasal, 431 
Resistencia turbinal, 2 84 
Respiración, 673 

- bucal, 471 

Resto adenoideo, 476 

- amigdalino, 495 

Reumatismo poliarticular agudo, 491 
Rhinovirus, 340, 466 
Riegel, síndrome, 663 
Rinitis alérgica, 337, 344 

- agentes ambientales, 337 

- alimentaria, 337 

- anciano, 337 

- asociada reflujo gastroesofágico, 337 

- atrófica, 337 

- colinérgica, 337, 353 

- contacto, 337 

- crónica hiperreactiva, 337 

- ejercicio físico, 337 

- emocional, 337 

- eosinofílica no alérgica, 337 

- estafilocócica recién nacido, 341 

- fármacos, 337 

- gonocócica, 341 

- gustatoria, 337 

- hipertrófica, 337, 349 

- hormonal, 337 

- infecciosa, 311,337 

- intrínseca, 337 

- micótica, 343 

- mucopurulenta crónica, 341 

- niño, 3 67 

- ocupacional, 337 

- protozoos, 343 

- seca anterior, 339 

- traumatismo nasal, 337 

- vasomotora, 337 

- vestibular, 338 
Rinofaringe, 431 

- tumor maligno, 533 
Rinofima, 390 
Rinolalia aperta, 2 84 

- clausa , 284, 374, 377,468,470, 

517,527 

Rinolicuorrea, 418 
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Rinomanometría, 292, 374, 377 

- acústica, 296 
Rinoplastia, 320, 324 

- complicaciones, 333 
Rinorrea, 468, 535 

- acuosa, 345 

- hidrorreica, 345 

- mucopurulenta, 3 67 

- posterior, 3 62 
Rinoscleroma, 342 
Rinoscopia anterior, 289 

- posterior, 290, 446 
Rinosinusitis crónica, 548 
Rinosporidiosis, 343 
Rodete tubárico, 291 
Romberg, prueba, 63, 243 
Ronquido, 468, 492 

- simple, 509 

Rosenmüller, fosita, 291, 431 

s 

Saco dural, 225 
Sáculo, 33 
SAHS, niños, 512 

- tratamiento quirúrgico, 510 
Salicilato, 168 

Saliva, composición, 689 
Sarcoidosis, 380, 501, 699 
Sarcoma, 702 

- Ewing, 397 

- Kaposi, 397 
Schawartze, mancha, 146 
Schirmer, test lacrimación, 253 
Schmidt, síndrome, 515 
Schwann, célula, 219 
Schwannoma, 219, 526 
Secreción mucosa, 689 

- nasal, citología, 2 99 

- salival, control, 691 

- serosa, 689 
Semont, maniobra, 237 
Seno cavernoso, 282 

- esfenoidal, tumor maligno, 409 

- frontal, 279, 286 

- hipoplásico, 365 

- lateral, lesión, 128 

- maxilar, 277, 286 

- paranasal, tumor maligno, 402 

- piriforme, 432, 543 

- tumor, 542 

- Tbrtual, 494 
Sensación gustativa, 426 
Sensibilidad gustativa, 445 

- laríngea, 668 
Septicemia, 744 
Septoplastia, 315 

- niños, 320 
Septum , 317, 324, 327 


Sequedad faríngea, 519 
Shimmer, 595 
Shuller, 42 

Sialoadenitis bacteriana aguda, 693 

- crónica posradioterapia, 693 

- recidivante, 693 

- vírica aguda, 693 

- crónica, 693 
Sialoendoscopia, 695 
Sialolitiasis, 696 
Sialomucocele, 696 
Sialorrea, 695 
Sierra oscilante, 406 
Sífilis, 343,460 

- chancro sifilítico amigdalino, 485 

- faríngea, 500 
Signo Bell, 252 

- cortina, 517 

- Escat, 669 

- Ewald, 89 

- Minigerode, 741 

- úvula, 478 

Simbiosis linfoepitelial, 433, 439 
Sincinesia, 257 
Síndrome 18q, 180 

- agujero rasgado posterior, 515 

- Avelis, 515 

- cervical postraumático, 231 

- cervicobraquial, 231 

- cervicoencefálico, 231 

- cervicomedular, 231 

- Churg-Strauss, 380 

- Collet-Sicard, 515 

- condilorrasgado posterior, 515 

- deformante facial, 3 98 

- Down, 125 

- Gradenigo, 90, 133 

- Grisel, 473,476, 740 

- Gusher, 148 

- inmunodeficiencia adquirida 

(VIH), 184 
-Jackson, 515 

- Kartagener, 381 

- Kippel-Feil, 182 

- lágrima cocodrilo, 257 

- Leopardo, 184 

- Lermoyez, 239 

- Linsay-Hemanway, 235 

- Melkersson-Rosenthal, 257 
-Mondini, 181,229 

- Nager, 180 

- Pendred, 184 

- Ramsay-Hunt, 76, 255 

- Riegel, 663 

- Schmidt, 515 

- seco, 697 

- Sjógren, 697 
-Tapia, 515 


Síndrome Treacher-Collins, 179, 180 

- Vernet, 515 

- Villaret, 515 
-Wallemberg, 183 

- Woakes, 379 

- Ziemmsen, 660 
Sinequia, 418 
Sínfisis mandíbula, 425 
Sinusitis, 355, 391 

- aguda, 355 

- barotraumática, 370 

- crónica, 356, 405 

- frontal aguda, 363 

- infancia, 367 

- maxilar, 359 

- aguda, 359 

- crónica, 3 62 

- odontógena, 369 
SISI, prueba, 261 
Sistema APUD, 212 

- auditivo, 17 

- nasolacrimal, 335 

- nervioso central, enfermedad, 

hipoacusia, 182 

- vegetativo, 352 

- sacádico, 61 

- utriculosacular, fisiología, 3 3 

- vestibular, fisiología, 31 
Sjógren, síndrome, 697 
Sofocación, 608 
Sonido, bases físicas, 4 

- concepto, 4 

- intensidad, 4 

- tono, 4 

- transmisión, 3 
Soplo esofágico, 67 5 

- pulmonar, 675 
Sordera, 182 

- brusca idiopática, 173 

- cortical, 183 
-verbal, 183 
Spix, espina, 42 6 

SRAVAS, tratamiento quirúrgico, 

510 

Subglosofaringectomía lateral, 556 
Subglotis, 576 
Submaxilectomía, 712 
Suelo boca, 424 

- infección, 746 

- fosas nasales, 398 
Sueño, laboratorio, 508 
Sulcus glottidis, 631 
Sulpirida, 244 
Supraglotis, 575 
Suprapunta, 324 

Surco gingivolabial, 403, 423, 444 

- glosoepiglótico, 430 
Sustancia P, 282 
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Tabaco, 460 

Tabique, hematoma, 3 04 

- perforación, 334 

- pólipo sangrante, 387 
Tapia, síndrome, 515 
Tapón cerumen, 73 
Taponamiento, 418 

- anterior, 311 

- nasal, 409 

- posterior, 311 
Taquifilaxia, 360 
Techo nasal, 331 
Técnica Caldwell-Luc, 370 

- microquirúrgica, 797 

- radical ampliada, 116 

- conservadora, 114 

- mastoidea, 114, 115, 116 
Tejido paraganglionar, 212 
Telomerasa, actividad, 458 
Terapia conductual cognitiva, 264 

- discriminación auditiva, 264 

- molecular, 5 66 
Tercio medio facial, 307 
Test Bing, 47 

- cutáneo (Prick), 346 

- Gellé, 47 

- lacrimación Schirmer, 253 

- Lewis, 47 

- Rinne, 47 

- Weber, 47 
Thornwaldt, bolsa, 525 

- quiste, 530 

Tiempo máximo fonación, 593 
Tietilperazina, 244 
Tímpano, 11, 22, 40 

- acción, 13 

- anulus timpánico, 11 

- nervio cuerda, 14 
-pars flácida, 11 

- tensa, 11 

- rampa, 22 

- retraído, 109 
Timpanoesclerosis, 148 
Timpanometría, 49 
Timpanoplastia, 114 
Timpanosclerosis, 137 
Tiraje, 620 

- supraclavicular, 604 
Tiroides, cáncer, 751 

- ecografía, 754 

- gammagrafía, 755 

- PET-TC, 755 

- pruebas laboratorio, 755 
-TC/RM, 755 
Tiroplastia, 665 

Título antiestreptolisina, 43 9 
Tono, sonido, 4 


TORP, 140. Ver Total Ossicular 
Reconstruction Prosthesis (TORP) 
Tortícolis, 472, 740 
Tortual, seno, 494 
Tos, 639 

Total Ossicular Reconstruction Prosthesis 
(TORP), 124 

Transducción mecanoeléctrica, 22 
Translocación facial, 551 
Transmisión sonido, 3 
Tráquea cervical, 720 
Traqueostoma, 654 
Traqueotomía, 304, 603, 604, 609, 
666, 747 

Tratamiento desensibilización, 378 

- desensibilizante, 347 

- postural, 509 
Traumatismo CAE, 156 

- facial, 3 02 

- laberíntico, 229 

- nasal, 304 

- sonoro, 161 

- agudo, 162 

- crónico, 163 

Treacher-Collins, síndrome, 179, 180 
Triángulo anatómico, 721 

- anterior, disección, 783 

- Beclard, 723 

- Pirogoff, 723 

- posterior, disección, 785 
Trígono retromolar, 444 
Triptasa, 344 

Trismus, 489, 539, 541, 694 
Tromboflebitis, 372 

- seno cavernoso, 372 

- senos venosos, 134 
Trompa Eustaquio, 157 

- anatomía, 14 

- fisiología, 14 

Tronco cerebral, potenciales 

evocados auditivos (PEATC), 56 
Tubérculo impar, 42 3 
Tuberculosis, 342, 741 

- faríngea, 500 

- laríngea, 642 

- nasal, 343 

Tubo ventilación, 110 
Tumarkin, crisis otolítica, 239 
Tumefacción facial, 359 
Tumor amígdala palatina, 537 

- conjuntivo, 403 

- fosas nasales, tratamiento 

quirúrgico, vías abordaje, 401 

-endonasal, 401 

-paralateronasal, 401 

- glómico, 212, 764 

- glótico, 656 

- laríngeo benigno infrecuente, 633 


Tumor maligno fosas nasales, 397 

- hueso maxilar, 402 

- orofaringe, 537 

- rinofaringe, 533 

- seno esfenoidal, 409 
-paranasal, 402 

- mixto, 256 

- odontogénico, 390 

- paladar, 402 

- pared posterior hipofaringe, 543 
-hipofaríngea, 542 

- región amigdalina, 537 

- baja hipofaringe, 557 

- retrocricoaritenoidea, 542 

- seno piriforme, 542 

- supraglótico, 648, 656 

- valécula, 537 

- velo paladar, 537 

- Whartin, 256, 703 
Túnel Corti, 19 

- inferior, 316 

- superior, 316 

u 

Úlcera contacto, 603 
Ultraestructura ciliar, 2 98 
Unidad nasosinusal, 355 
Utrículo, 33 
Úvula bífida, 302 
Uvulopalatofaringoplastia, 5 09 

V 

V lingual, 42 3 

- par, 398 

Vaciamiento cervical, 562 

- ganglionar, 772 

- funcional, 778 

- ganglionar, 395 

- radical, 777 

- selectivo, 781 
Vacuum sinus, 358 
Valécula, 432 

- tumor, 537 
Valsalva, 370 
Válvula, 291 

- nasal, 272, 320 

Vascularización fosas nasales, 275 

- radial, 109 
Vasculopatía, 491 
Vasoconstrictor tópico nasal, 352 
VDRL (venereal disease research 

laboratory), 485 
Velo paladar, tumor, 537 
Velofaringoplastia, 518 
Vena yugular interna, 788 
Ventana oval, 19 

- redonda, 19 
Vernet, síndrome, 515 
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Vértigo, 100, 127,162, 227, 235, 239 

- central, 227 

- mixto, 227 

- periférico, 227 

- posicional paroxístico benigno, 

229,235 

- rotatorio, 131 
Vesícula, 481, 482 
Vestíbulo, 17 
Vía auditiva, 24 

- ascendente, 2 5 

- secundaria, 25 

- eferente motora 

vestibuloespinal, 3 5 

- endomeatal, 114 

- fosa media, 241 

- paralateronasal, 529 

- refleja central vestibular, 37 

- retrosigmoidea, 242 

- transfacial, 528 


Vibrisas, 282 

Videolaringoestromboscopia, 584 
Videonistagmografía, 59 
VIH, síndrome, 184 
Villaret, síndrome, 515 
VIP. Ver Polipéptido vasointestinal 
activo (VIP) 

Virus Epstein-Barr, 535 

- exantemático, 469 

- herpes simple, 460 

- papiloma humano (VPH), 394 
Voz amigdalina, 540, 617 

- bitonal, 660 

- erigmofónica, 674 

VPH. Ver Virus papiloma humano 
(VPH) 

w 

Wallemberg, síndrome, 183 
Walshamn, fórceps, 309 


Warthin, tumor, 703 
Waters, proyección, 291, 359 
Wegener, granulomatosis, 379 
Whartin, tumor, 256 
Wharton, conducto, 424, 443, 697, 
713,785 

Woakes, síndrome, 379 

X 

Xeroftalmía, 698 
Xerostomía, 548, 695 
XII par, 541 

Y 

Yunque, 13 
- dislocación, 152 

z 

Ziemmsen, síndrome, 663 
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